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EXPRESIÓN GÉNICA Y TRANSDUCCIÓN 
DE SEÑAL 


Cada célula viva contiene un conjunto de instrucciones, en forma de genes 
ordenados linealmente en cromosomas, para la construcción de un organismo 
completo. Este concepto fundamental de la biología se fue establecido por los 
estudios genéticos en guisantes realizados por Mendel en 1865 y culminado con 
el descubrimiento de la estructura del DNA por Watson y Crack en 1953, Pero 
la historia acaba ahí. Se abría un nuevo campo de la biología molecular cen- 
trado en la estructura, replicación y expresión de genes. Los genes codifican pro- 
eínas y la dilucidación de la compleja maquinaria implicada en la transcripción 
y la traducción fue uno de los triunfos del nuevo campo de la biología molecu- 
Jar. Más recientemente, los biólogos moleculares han conseguido comprender 
cómo está regulada la expresión de los genes, para poner de manifiesto que las 
«instrucciones genéticas» que se encuentran en los cromosomas son incom- 
úpletas y requieren un conjunto completo de proteínas reguladoras del citoplas- 
ma para dirigir su actividad, En este capítulo revisaremos los conceptos básicos 
de la expresión génica en procariotas y eucariotas. 

Mientras los biólogos moleculares fueron estudiando la función celular de 
los genes, los biólogos del desarrollo fueron analizando las señales que regulan 
el desarrollo, tanto interno como externo. Descubrieron que señales del des- 
arrollo como la luz o las hormonas, implican receptores específicos y requieren 
'una amplificación de la señal en forma de «segundo mensajero». En último tér- 
"mino, estos segundos mensajeros regulan las actividades de procesos cruciales 
¡como el transporte de membrana o la expresión génica, que llevan a cabo la res- 
puesta fisiológica o de desarrollo, Así los biólogos del desarrollo y los mole- 
culares se acercan al mismo problema desde direcciones opuestas. La segunda 
parte de este capítulo proporciona una visión global de varios mecanismos de 
señalización que se encuentran en las células vivas. Los modelos presentados 
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derivan principalmente de sistemas animales y microbianos, en los que se des- 
cubrieron inicialmente. Mecanismos similares en plantas serán analizados en 
los capítulos del texto dedicados al desarrollo, la luz y las hormonas. 


TAMAÑO DEL GENOMA, ORGANIZACIÓN Y COMPLEJIDAD 


La mayoría de los genomas vegetales haploides contienen de 20.000 a 30.000 
ones 


EXPRESIÓN GÉNICA PROCARIOTA 
Las proteínas reguladoras de unión al DNA reguían la transcripción en procariotas 


EXPRESIÓN GÉNICA EUCARIOTA 


Los transcritos nucleares eucariotas requieren un extenso procesado 

Se han identificado varios mecanismos reguladores post-transcripcionales 

La transcripción en eucariotas está modulada por secuencias reguladoras que ac- 
túan en cis 

Los factores de transcripción contienen motivos estructurales especificos 

Las proteínas homeodominio son una clase especial de proteínas hélice-giro-hélico. 

Los genes eucariotas pueden ser regulados coordinadamente 

La ruta de la ubiquitina regula el recambio proteico 


'TRANSDUCCIÓN DE SEÑAL EN PROCARIOTAS 


Las bacterias utilizan sistemas reguladores de dos componentes para detectar las 
señales extracelulares 

La osmolaridad es detectada por un sistema de dos componentes 

Se han identificado sistemas de dos componentes en eucariotas 


TRANSDUCCIÓN DE SEÑAL EN EUCARIOTAS 


Existen dos clases de señales que definen dos tipos de receptores 
La mayoría de los receptores de esteroides actúan como factores de transcripción 
Los receptores de la superficie celular pueden interactuar con proteínas G 

Las proteínas G heterotriméricas alternan formas activas e inactivas 


La activación de la adenilato ciciasa aumenta el nivel del AMP cíclico 

La activación de la fosfolipasa C inicia la ruta IP, 

El IP, abre canales de calcio en el RE y en el tonoplasto 

El ADP ribosa cíclico media la liberación del Ca?+ intracelular independientemente 
de la señalización IP, 

Algunas proteína quinasas son activadas por complejos de calcio-calmodulina 

Las plantas contienen proteína quinasas dependientes de calcio 

El diacilgicerol activa la proteína quinasa C 

La fosfolipasa A, genera otros agentes de señalización derivados de membrana 

En vertebrados, una proteína G heterotrimérica activa la GMP cíclico fosfodiesterasa 

El óxido nítrico gaseoso estimula la síntesis de CGMP. 

Los receptores de la superficie celular pueden tener actividad catalítica 

La unión del ligando al receptor tirosina quinasa induce la autotostorilación 

Las proteínas de señalización intracelular que se unen a ATK son activadas por tos- 
torilación 

Los Ras reclutan Rat de la membrana plasmática 

La MAP quinasa activada entra en el núcleo 

Los receptores vegetales del tipo quinasa son estructuralmente similares a los re- 
ceptores tirosina quinasa de animales 


Capítulo 15 


PAREDES CELULARES: ESTRUCTURA, 
BIOGÉNESIS Y EXPANSIÓN 


LAS CÉLULAS VEGETALES, A DIFERENCIA DE LAS CÉLULAS ANIMALES, están rodeadas 
por una pared celular fina pero mecánicamente fuerte. Esta pared consta de una com- 
pleja mezcla de polisacáridos y otros polímeros, que son secretados por las células 
y ensamblados en una red organizada, mediante enlaces covalentes y no covalentes. 
Las paredes celulares vegetales también contienen proteínas estructurales, enzimas, 
polímeros fenólicos y otros materiales que modifican las características fsicas y quí- 
micas de la pared. 

Las paredes celulares de procariotas, hongos, algas y plantas son distintas entre sí, 
tanto en composición química como en estructura, pero todas tienen en común dos 
funciones principales: regular el volumen celular y determinar la forma celular. No 
obstante, como veremos más adelante, las paredes celulares vegetales han adquirido 
funciones adicionales que no aparecen en las paredes de otros organismos. Debido 
a estas funciones, la estructura y composición de las paredes celulares vegetales es 
compleja y variable. 

Además de estas funciones biológicas, la pared celular vegetal es importante en 
la economía humana. Como un producto natural que es, la pared celular se usa co- 
mercialmente en forma de papel, productos textiles, fibras (algodón, lino, cáñamo y 
otr05), carbón vegetal, madera y otros productos madereros. También se utilizan las 
paredes celulares en forma de extracto de polisacáridos modificados para hacer plás- 
ticos, películas, recubrimientos, adhesivos, geles y espesantes de una gran variedad 
de productos. 

La pared vegetal también participa en los procesos de flujo de carbono a través de 
los ecosistemas, al ser la mayor reserva de carbono orgánico en la naturaleza. Las sus- 
tancias orgánicas que constituyen el humus del suelo, y aumentan su estructura y fer- 
tilidad, son derivados de las paredes celulares. Finalmente, la pared celular vegetal es 
un factor importante en la salud y la nutrición humanas, ya que es una fuente im- 
portante de fibra en nuestra dieta. 
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Empezaremos este capítulo con una descripción de la estructura general y composi- 
ción de las paredes celulares y los mecanismos de la biosintesis y secreción de los ma- 
teriales que la componen. A continuación revisaremos la función de la pared celular 
primaria en la expansión celular. Se contrastará el mecanismo de crecimiento según el 
eje de elongación con el de crecimiento difuso, en particular respecto al establecimien- 
to de la polaridad y el control de la expansión celular. Finalmente, describiremos los cam- 
bios dinámicos de la pared celular que suelen acompañara la diferenciación celular jumto 
con el papel de los fragmentos de la pared celular como moléculas de señalización. 


ESTRUCTURA Y SÍNTESIS DE LAS PAREDES 
CELULARES VEGETALES 


Sin la pared celular, las plantas serían organismos muy diferentes de los que co- 
'nocemos hoy en día. De hecho, la pared celular vegetal es esencial para muchos pro- 
cesos del crecimiento vegetal, desarrollo, mantenimiento y reproducción: 


+ Las paredes celulares vegetales determinan el soporte mecánico de las estruc- 
turas vegetales, lo que permite a estas estructuras crecer hasta grandes alturas. 

+ Las paredes celulares mantienen cohesionadas unas células con otras, y evitan 
su deslizamiento. Esta constricción en el movimiento celular contrasta nota- 
úlemente con la situación de las células animales y dicta la forma en la que las 
plantas se desarrollan (véase el capítulo 16), 

+ Una cobertura externa fuerte encierra a la célula, la pared celular actúa como un 
«exoesqueleto» que controla la forma celular y permite generar una presión de 
turgencia elevada. 

+ La morfogénesis vegetal depende mucho del control de las propiedades de las 
paredes celulares, ya que el crecimiento expansivo de las células está limitado 
principalmente por la capacidad de expansión de la pared celular. 

«+ La pared celular es necesaria para las relaciones hídricas normales de las plan- 
tas, porque determina las relaciones entre la presión de turgencia y el volumen 
celular (véase el capítulo 3). 

«El gran flujo de agua en el xilema necesita una pared mecánica fuerte que re- 
sista el colapso por la presión negativa del xilema. 

+ La pared celular actúa como una barrera de difusión que limita el tamaño de 
las macromoléculas que pueden alcanzar la membrana plasmática desde el ex- 
terior y es la principal barrera estructural para la invasión por patógenos. 


Una gran parte del carbono que es asimilado por fotosíntesis se convierte en po- 
lisacáridos de la pared celular. Durante fases específicas del desarrollo, estos polí- 


meros pueden ser hidrolizados en sus azúcares constituyentes, introducidos en las cé- 
lulas y utilizados para hacer nuevos polímeros. Este fenómeno es más notable en mu- 
chas semillas, en las que los polisacáridos de la pared del endospermo o de los 
cotiledones funcionan principalmente como reservas de alimento. Además, los oli- 
gosacáridos componentes de la pared celular pueden actuar como moléculas de se- 
falización durante la diferenciación celular y el reconocimiento de patógenos y 
simbiontes, 

La diversidad de funciones de la pared celular vegetal necesita una estructura com- 
pleja. En esta sección empezaremos con una breve descripción de la morfología y ar- 
quitectura básica de las paredes celulares vegetales. Después analizaremos la 
organización, composición y síntesis de las paredes celulares primaria y secundaria 


Las paredes colulares vegetales pueden tener arquitecturas diversas 


Cuando se tiñen secciones de tejidos vegetales se observa que la pared celular 
no es uniforme y que varía mucho en apariencia y composición según los diferentes 
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tipos de células (Figura 15.1). Las paredes celulares del parénquima cortical son ge- 
neralmente finas y tienen pocas características distintivas. Por el contrario, las pare- 
des celulares de células especializadas como las células epidérmicas, el colénquima, 
las fibras del floema, los elementos traqueales del xilema y otras formas de escle- 
rénquima tienen gruesas paredes multicapa. Con frecuencia estas paredes presentan 
una construcción intrincada y están impregnadas con sustancias específicas, como. 
lígnina, cutina, suberina, ceras, sílice o proteínas estructurales. 

Las paredes celulares pueden variar entre sí en grosor, sustancias embebidas, es- 
tructura y frecuencia de punteaduras y plasmodesmos. Por ejemplo, la capa externa 
de la epidermis suele ser mucho más gruesa que las paredes de otras células; además, 
esta pared carece de plasmodesmos y está impregnada con cutina y ceras. En las cé- 
lulas guarda, el lado de la pared adyacente al poro estomático es mucho más delgado 
que la pared de otros lados de la célula. Tales variaciones en la estructura de una úni- 
ca célula reflejan la polaridad y las diferentes funciones de la célula y surgen por la 
secreción dirigida de componentes de la pared hacia la superficie celular. 

A pesar de esta diversidad en la morfología, las paredes celulares se clasifican, ha- 
bitualmente, en dos tipos: paredes primarias y paredes secundarias, Las paredes pri- 
marías son formadas por las células en crecimiento, y normalmente se considera que 
están relativamente poco especializadas y que tienen una arquitectura celular bastante 
similar en todas ellas, Sin embrago, la ultraestructura de la pared primaria también 
presenta grandes variaciones. Algunas paredes primarias, como las del parénquima 
del bulbo de cebolla, son muy finas (100 nm) y estructuralmente simples (Figura 15.2). 


Figura 18.2 Parecos coluares primaria de parénquima de cebo. A) Esta vista superficial delos Irag- 
mentos de la pared sa tomó utzando Óptica Nomars. Oosérvose que la pared parece una fina hoja con. 
Pequeñas depresiones superficiales; estas depresiones pueden ser campos de agujeros lugaros don 
de se concantran las coneniones plasmocésmicas entr las células. (8) Esta visa supericial está pre- 
parada por la técnica de crotactura. En ela se muestra la naturaleza fiar de la pared celular. (De. 
"MeCann y col. 1990, entleza de M. MCana.) 


Figura 15.3 Morografa alectónica de la pared apisórmica axteir e la región en crecimiento de un 
úhipocótlo de judía. En la pared se aprecian múlties capas. Las capas internas son más gruesas y 
más dofidas que las más axtemas porque las capas exteriores sonas regiones más viejas de la pared: 
y han sido comprimidas y adelgazadas por la expansión colar (Según Roland y cal. 1982) 


Otras paredes primarias, como las del colénquima o la epidermis (Figura 15.3), pue- 
den ser mucho más gruesas y constar de múltiples capas. 

Las paredes secundarias son las paredes celulares que se forman después de que 
ha cesado el crecimiento celular (elongación). Las paredes celulares secundarias pue- 
den llegar a estar altamente especializadas en estructura y composición, y reflejar los 
estados celulares diferenciados. Las células del xilema, como las que se encuentran 
en la madera, destacan por tener paredes secundarias muy gruesas que están refor- 
zadas por lignina (véase el capítulo 13). 

"Normalmente se puede ver una fina capa de material en la unión entre las paredes 
de células vecinas en contacto; esla lámina media. La composición de la lámina me- 
dia difiere del resto de la pared en que contiene mucha pectina y proteínas diferen- 
tes en comparación con el resto de la pared. Su origen puede seguirse desde la placa 
celular que se forma durante la división celula. 

¡Como vimos en el capítulo 1, las paredes celulares suelen estar atravesadas por 
pequeños canales que surcan la membrana, llamados plasmodesmos, que conectan 
las células vecinas. La función de los plasmodesmos es la comunicación entre las cé- 
llas, permitiendo el transporte pasivo de pequeñas moléculas y el transporte activo 
de proteínas y ácidos nucleicos entre el citoplasma y las células adyacentes. 
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La pared primaria está formada por microfibrillas de celulosa 
embebidas en una matriz de polisacáridos 


En las paredes celulares primarias, las microfibrillas de celulosa están embebi 
das en una matriz altamente hidratada (Figura 15.4). Esta estructura proporciona fuer- 
za y Nlexibilidad al mismo tiempo. La matriz consta de dos grupos principales de 
polisacáridos, llamados hemicelulosas y pectinas, y una pequeña cantidad de proteí- 
nas estructurales. Los polisacáridos de la matriz consisten en una gran variedad de 
polímeros que varían según el tipo de célula y las especies vegetales (Tabla 15.1). 

Estos polisacáridos se nombran a partir del azúcar principal que contienen. Por 
ejemplo, un glucano es un polímero de glucosa, un xilano es un polímero de xilosa, 
un galactano es un polímero de galactosa, etc. Glicano es el término general que se 
usa para un polímero compuesto de azúcares. En los polisacáridos ramificados, el es- 
queleto del polisacárido se índica en la última parte del nombre. 

Por ejemplo, el xiloglucano tiene un esqueleto glucano (una cadena lineal de ro- 
siduos de glucosa) con azúcares xilosa unidos a él en las cadenas laterales; el glucu- 


Figura 184 Esquema de los péncipales componentes estructurales de la pared celular primaria y su pro- 
able ordenamiento. Las meroforilas de cstlosa están cubiertas por hemosiuosas (como el xloglu- 
cano), que se entrecruzan para mantenerlas meroftlas unicas unas a tras. Las pectinas forman un 
el que actua como matrz de interconexión, entrando probablemente an relación con las proteinas es- 
ructurales (Según Bret y Wan 1996) 


Clase Ejemplo 
Callosa Microlttas de (1->4)$-0-Jucano. 
Polsacáridos de matriz 
Pectnas. Homogalacturanano 
Ramrogalactuonano 
Anbnano 
Galactano 
Homcelulosas ogucano 
Xiaro 
lucomenaro 
Arotroxtero 
Calosa -D(1-¿3lucano 
$-D-1-3,1-4)gucano [lo en herácons] 
gra (vénse e capi 13) 
Protinas estructurales (véase la tia 152) 


ronoarabinoxilano tiene un esqueleto xilano (formado por subunidades de xilosa) con 
Acido glucurónico y arabinosa en las cadenas laterales. Sin embargo, el nombre de un 
compuesto no indica necesariamente que tenga una estructura ramificada. Por ejem- 
plo, el glucumanano es el nombre que se le da a un polímero que contiene glucosa y 
manosa en su esqueleto. 

Las microfibrillas de celulosa son estructuras relativamente rígidas que contri- 
buyen a la fuerza y la disposición estructural de la pared celular, Los glucanos indi- 
viduales que constituyen la microfibrlla están muy estrechamente alineados y unidos 
uno a otro para formar un cordón muy ordenado (cristalino) que excluye el agua y 
es relativamente inaccesible al ataque enzimático. En consecuencia, la celulosa es 
muy fuerte, muy estable y resistente a la degradación. 

Las hemicelulosas son polisacáridos flexibles que se unen de forma característi- 
ca a la superficie de la celulosa. Pueden formar entramados que mantienen a las mi- 
crofíbrillas de celulosa juntas en una red cohesiva (véase la figura 15.4), o pueden 
actuar como una cobertura resbaladiza para evitar el contacto directo microfibrilla- 
microfibrilla. Otro término utilizado para estos glucanos es el de glucanos entrecru- 
zados, pero en este capítulo utilizaremos el término más tradicional, hemícelulosas. 
Como describiremos más adelante, el término hemicelulosa incluye varias clases 
diferentes de polisacáridos. 

Las pectinas forman una fase gelatinosa hidratada en la que la red de celulosa-he- 
micelulosa está embebida. Actúan como relleno hidrofilico, para evitar la agregación 
y el colapso de la red de celulosa. También determinan la porosidad de la pared ce- 


lular a las macromoléculas. Al igual que las hemicelulosas, las pectinas incluyen 
varias clases diferentes de polisacáridos. 

El papel preciso de las proteínas estructurales es incierto, pero es posible que 
aporten soporte mecánico y ayuden en el ensamblaje de otros componentes de la 
pared celular. 

La pared primaria está formada por aproximadamente un 25 % de celulosa, un 25 
0% de hemicelulosas, un 35 % de pectinas y entre un 1 y un 8 % de proteínas estruc- 
turales, en términos de peso seco. Sin embargo, se pueden encontrar grandes des- 
viaciones de estos valores. Por ejemplo, las paredes de los coleóptilos de gramineas 
tienen entre un 60 y un 70 % de hemicelulosas, de un 20 a un 25 % de celulosa y 
sólo un 10% de pectinas. Las paredes del endospermo de cereales son mayoritaria» 
mente hemicelulosas (cerca del 85 %). Las paredes secundarias suelen tener conte- 
nidos más elevados de celulosa. 

En este capítulo presentaremos un modelo básico de pared primaria, pero hay que 
tener en cuenta que las paredes celulares vegetales son mucho más diversas de lo que 
el modelo sugiere. La composición de los polímeros de la matriz y de las proteínas 
estructurales varía significativamente entre las especies y tipos de células (Carpita y 
McCann 2000). La variación más notable se da en gramíneas y especies relaciona» 
das, cuyos polisacáridos principales de la matriz difieren de aquéllos que forman la 
matriz de la mayoría del resto de las plantas terrestres (Carpita 1996). 

La pared primaria también contiene mucha agua, localizada principalmente en la 
matriz, que contiene entre un 75 y un 80 % del agua. El estado de hidratación de la 
matriz es un determinante importante de las propiedades fisicas de la pared; por ejem- 
plo, la eliminación del agua hace que la pared adquiera rigidez y sea menos extensi- 
ble, El efecto de rigidez por deshidratación puede estar implicado en la inhibición del 
crecimiento cuando hay un déficit hídrico. Examinaremos con más detalle la estruc- 
tura de cada uno de los principales polímeros de la pared celular en las siguientes soc- 
ciones. 


Las microfibrillas de celulosa se sintetizan en la membrana plasmática 


La celulosa es una microfibrilla fuertemente empaquetada de cadenas lineales de 
P-D-glucosa con enlaces (1-54) (Figura 15.5. y tema web 15.1). Debido a la confi 
guración espacial alternante de los enlaces glucosídicos que unen residuos de glu- 
cosa adyacentes, se considera que la unidad de repetición en la celulosa es la celobiosa, 
un disacárido f-D-glucosa con enlaces (134). 

Las microfibrillas de celulosa tienen una longitud indeterminada y varían mucho 
en anchura y grado de ordenación, según su origen. Por ejemplo, las microfibrllas de 
Celulosa de las plantas terrestres tienen de 5 a 12 nm de ancho, mientras que las de 
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Figura 18.5 Estucturas conformacionales de azicares que se encuentran normalmente en las pareces. 
Celulares vegetales. (A) Hexosas (azicares de sas carbonos). (B) Pentosas (azúcares de cinco caro 
os). (C) Ácidos urónios (azúcares ácidos). (D) Desoxiazicares. (E) Celoblosa (mostrando las unio- 
es [-D-(1->4) entre dos residuos de glucosa con una orientación invertida) 


las algas pueden tener más de 30 nm de ancho y ser mucho más cristalinas. Esta di- 
versidad en la anchura corresponde a las diferencias en el número de cadenas para- 
lelas que forman la sección transversal de una microfibrila, estimado entre 20 y 40 
cadenas individuales en las microfibrillas más finas. 

La estructura molecular precisa de las microfibrillas de celulosa es incierta. Los 
modelos actuales de la organización de la microfibrilla sugieren que tiene una es- 


tructura formada por dominios altamente cristalinos unidos a regiones menos orga- 
"nizadas, «amorfas» (Figura 15.6). En los dominios cristalinos, los glucanos adya- 
úcentes están muy ordenados y unidos entre sí por enlaces no covalentes, como puentes 
de hidrógeno e interacciones hidrofóbicas. 

Las cadenas individuales de glucanos de celulosa están formadas por entre 2.000 y 
más de 25.000 residuos de glucosa (Brown y col. 1996). Estas cadenas son suficiente» 
mente largas (de 1 a 5 jum de longitud) como para extenderse a través de las múltiples 
regiones cristalinas y amorfas de una microfibrilla. Cuando la celulosa es degradada (por 
ejemplo, por el ataque de celulasas fúngicas), primero se degradan las regiones amorfas, 
lo que provoca la liberación de pequeños dominios cristalinos de la microfibrlla, 

La extensa unión no covalente entre glucanos adyacentes en una microfibrilla de 
celulosa le dan a esta estructura propiedades características. La celulosa tiene una 
fuerza de tensión alta, equivalente a la del acero. La celulosa también es insoluble, 
químicamente inestable y relativamente inmune al ataque químico y enzimático. Estas 
propiedades hacen de la celulosa un excelente material estructural para la construc- 
ción de una pared celular fuerte, 


culas rosetas o complejos terminales, que están embebidos en la membrana plasmática 
(Figura 15.7) (Kimura y col. 1999). Estas estructuras contienen muchas unidades de 
celulosa sintasa, el enzima que sintetiza los (1>4)B-D-glucanos individuales que 
forman la microfibrilla (véase el tema web 152). 

La celulosa sintasa, que está localizada en el lado citoplasmático de la membra- 
na plasmática, transfiere un residuo glucosa de un nucleótido dador de azúcar a la ca- 
dena creciente de glucano. Los glucósidos esteroles (esteroles unidos a una cadena 
de dos o tres residuos de glucosa) que actúan como aceptores iniciales o «primers», 
comienzan la síntesis de la cadena de glucano (Peng y col. 2002). El esterol es uni- 
do al glucano por una endoglucanasa y la cadena de glucano creciente es entonces 
empujada fuera de la membrana hacia el exterior de la célula, donde, junto con otras 
cadenas de glucanos, cristaliza en una microfibrilla e interacciona con xiloglucanos 
y otros polisacáridos de la matriz. 

El nucleótido dador del azúcar es probablemente la uridinadifosfato-D-glucosa 
(UDP-glucosa). Estudios recientes sugieren que la glucosa utilizada para la síntesis 
de celulosa se puede obtener de la sacarosa (un disacárido compuesto por una fruc- 
tosa y una glucosa) (Amor y col. 1995; Salnikov y col. 2001). De acuerdo con esta 
hipótesis, el enzima sacarosa sintasa actúa como un canal metabólico para transfe- 
rir la glucosa procedente de la sacarosa, a través de la UDP-glucosa, a la cadena de 
celulosa en crecimiento (Figura 15.8). 

Después de muchos años de investigaciones infructuosas, se han conseguido ais- 
Jar los genes de la celulosa sintasa en plantas superiores (Pear y col. 1996; Arioli y 
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Figura 18.7 Sintsia de celucas en la pared. (A) Microgralía electrónica en a que se muestran micofi- 
bras de cosa recen srtetzadas en 2ora extercr rredata e la mentrana pissmétca (8) Fepicas 
úttodas por nohactura donds se muestran ls resocones con anticuerpos contr la celulosa smtasa 
Un campo de rosetas marcadas (lechas) con sete rosatas iaramente marcadas y una no marcada. La 
“ampliación muestra una vista aumentada de dos rosetas (complejos terminales) seleccionadas con mar- 
eje de Inmuncoro.(C) Esquema que muestra la sintesis de la celulosa por el complejo sintasa de la 
membrana («roseta») y la presunta quí poros micotitulos en el ctopiasma. (A y C de Gurning y Sieer 
1996. 8 de Kumura y col 1999) 


Figura 18.8 Modelo de la síntesis de celosa por un complejo que contiene celulosa sintasa. Los resi 
'uos de glucosa son aportados alas cadenas de gucano en crecimiento por la UDP-Juzosa (UDP-0), 
La sacarosa sintasa puede actuas como canal metablcotransfiendo la Jucosa procedente e la sa- 


ol. 1998; Holland y col. 2000; Richmond y Somerville 2000). En Arabidopsis, las 
celulosa sintasas forman parte de una gran familia de proteínas cuya función puede 
ser la de sintetizar los esqueletos de muchos polisacáridos de la pared celular. 

La formación de la celulosa implica no sólo la síntesis de glucano, sino también 
la cristalización de múltiples cadenas de glucosa en una microfibrilla. De este pro- 
ceso se conoce poco, excepto que la dirección de la formación de la microfibrilla pue- 
de estar guiada por los microtúbulos adyacentes a la membrana. 

Cuando se sintetiza la microfibrilla de celulosa, se deposita en un medio (la pa- 
red) que contiene una alta concentración de otros polisacáridos que son capaces de 
interaccionar y quizás modificar la microfibrilla en crecimiento. Los estudios de unión 
in vitro han mostrado que las hemicelulosas como el xiloglucano y el xilano pueden 
unirse a la superficie de celulosa. Algunas hemicelulosas también pueden quedar fi- 
sicamente atrapadas en la microfibrilla durante su formación, reduciendo así la or- 
denación cristalina y el orden de la microfibrilla (Hayashi 1989). 
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Los polímeros de la matriz se sintetizan en el aparato de Golgi 
y son secretados en vesículas 


La matriz es una fase muy hidratada en la que se encuentran embebidas las mi- 
crofibrillas de celulosa. Los principales polisacáridos de la pared se sintetizan en el 
aparato de Golgi por enzimas de membrana y son enviados a la pared celular por exo- 
citosis de pequeñas vesículas (Figura 15.9 y tema web 15.3). Los enzimas respon- 
sables de la síntesis son azicar-mucleórido-polisacárido-licosileransferasas. Estos 
enzimas transfieren monosacáridos de nucleótidos dadores de azúcar al extremo en 
crecimiento de la cadena del polisacárido, 

A diferencia de la celulosa, que forma una microfibrilla cristalina, los polisacári- 
dos de la matriz están mucho menos ordenados y con frecuencia se los describe co- 
mo amoríos, El carácter no cristalino es consecuencia de la estructura de estos 
polisacáridos, sus ramificaciones y su conformación no lineal. Sin embargo, los es- 
tudios espectroscópicos indican que hay un orden parcial en la orientación de las 
hemicelulosas y las pectinas en la pared, probablemente como resultado de una ten- 
dencia física de estos polímeros a alinearse a lo largo del eje de la celulosa (Séné y 
col. 1994; Wilson y col. 2000). 


Figura 15.9 Esquema de la síntesis y envio de los polisacáridos de la matiz a pared celular. Los po- 
isacáridos son sintatizados poros enzimas del aparato de Golg y entonces secrutados ala pared por 
la tusión de vesículas membranosas a la membrana plasmática. 


Las hemicelulosas son polisacáridos de la matriz 
que se unen a la celulosa 


Las hemicelulosas son un grupo heterogéneo de polisacáridos (Figura 15.10) 
que se unen estrechamente a la pared. Estos polisacáridos se obtienen normalmente 
de las paredes sin pectinas al utilizar una base fuerte (NaOH 1-4 M). En las paredes. 
celulares vegetales se encuentran varias clases de hemicelulosas, y diferentes tei- 
dos y especies difieren en la composición de sus hemicelulosas. 
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Flgura 18.10 Estuctuas parciales de las homiceluosas comunes. (Para más detasos dela nomencia- 
ura delos cartoNiratos, véase el tema web 15.1) (A) Un xdogucano tene un esqueleto [-D-Jucosa. 
(Gio) unido mediante endaces (1-44), con ramificaciones de 5-0-xi0sa unida en (1-+6). En algunos ca- 
sos, alas cadenas latralos de xlosa se añado galaciosa (Ga) y fucosa (Fue). (8) Los gucuronoarabl- 
oxdanos tenen un esqueleto de residuos de $-O-x80sa (Xy) con enlaces (1-4). Pueden tener también 
cadenas atoralos que contengan ambinosa (Aa), ácido 4- Omer gucurónico (40-Me-2-D-GICA) oros 
azicares. (Según Carpta y MeCann 2000, 


En la pared primaria de dicotiledóneas (el ejemplo mejor estudiado), la hemice- 
lulosa más abundante es el xiloglucano (véase la figura 15.104). Como la celulosa, 
este polisacárido tiene un esqueleto de residuos de f-D- glucosa con enlaces (1-34). 
No obstante, a diferencia de la celulosa, el xiloglucano tiene cadenas laterales cor- 
tas que contienen xilosa, galactosa y con frecuencia, aunque no siempre, una fucosa 
terminal. 

Estas cadenas Iterales interfieren el alineamiento de unas cadenas de glucano con 
Otras, y evitan el ensamblaje del xiloglucano a la microfibrilla cristalina. Como los 
xiloglucanos son más largos (S0-500 nm) que el espacio entre las microfibrillas 
(20-40 nm), pueden enlazar varias microfibrllas. 

En función del estado de desarrollo y las especies vegetales, la fracción de hemi- 
celulosas de la pared puede contener grandes cantidades de otros polisacáridos im- 
portantes, por ejemplo glucuronoarabinoxilanos (véase la figura 15.10B) y 
glucomananos. Las paredes secundarias típicas contienen menos xiloglucanos y más 
xilanos y glucomananos, que también se unen fuertemente a la celulosa. Las paredes 
celulares de las gramíneas contienen sólo pequeñas cantidades de xiloglucano y pec- 
tna, que son reemplazados por glucuronoarabinoxilano y (193,14) f-D-glucano. 


Las pectinas son componentes formadores del gel de la matriz 


"Como las hemicelulosas, las pectinas constituyen un grupo de polisacáridos heto- 
rogéneo (Figura 15.11), y se caracterizan por tener azúcares ácidos como el ácido gar 
lacturónico y azúcares neutros como la ramnosa, la galactosa y la arabinosa. Las 
pectinas son los componentes más solubles de los polisacáridos de la pared y pueden 
ser extraídos con agua caliente o con quelatos de calcio, En la pared, las pectinas son 
moléculas grandes y complejas compuestas por diferentes clases de polisacáridos péc- 
ticos. 

"Algunos polisacáridos pécticos tienen una estructura primaria relativamente sim- 
ple, como el homogalacturonano (véase la figura 15.114). Este polisacárido, también 
llamado ácido poligalacturónico, es un polímero de residuos ácido-a-D-glucurá 
co con enlaces (154). La figura 15.12 muestra una sección de células parenquimá- 
ticas detallo de tabaco marcadas por triple fluorescencia, donde se ve la distribución 
de la celulosa y el homogalacturonano péctico. 

Una de las pectinas más abundantes es el polisacárido complejo rammogalactu- 
ronano 1 (RG 1), que tiene un largo esqueleto y una gran variedad de cadenas latera- 
les (véase la figura 15.11B). Esta molécula es muy larga y se cree que contiene unas 
regiones muy ramificadas («peludas») (con cadenas laterales de arabinano y galac- 
tano) entremezcladas con regiones no ramificadas («suaves») de homogalacturona- 
no (Figura 15.134). 


Los polisacáridos pécticos pueden ser muy complejos. Un ejemplo de ello es un 
polisacárido péctico muy ramificado llamado ramnogalacturonano II (RG 11) (véase 
la figura 15.13C), que contiene al menos diez azúcares distintos que siguen un com 
plicado patrón de uniones. Aunque RGI y RGII tienen nombres similares, sus es- 
fructuras son muy diferentes. Las unidades de RG Il pueden estar entrecruzadas con 
enlaces diéster borato (Ishi y col. 1999) y son importantes para la estructura de la pa- 
red. Por ejemplo, mutantes de Arabidopsis que sintetizan un RG II alterado que es in- 
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capaz de entrecruzarse con enlaces éster borato muestran anomalías importantes en 
el crecimiento (O"Neill y col. 2001). 

Habitualmente, las pectinas forman geles, redes sueltas formadas por polímeros 
muy hidratados. Las pectinas son las responsables de que las mermeladas o gelatinas 
de frutas estén en forma de gel o solidifiquen. En los geles pécticos, los grupos car- 
boxílicos cargados (COO”) de cadenas de pectina vecinas están unidos a través de 
Ca?*, que forma un complejo fuerte con la pectina. Así, se puede formar una gran red 
unida por calcio, como se ilustra en la figura 15.13. 

Las pectinas están sujetas a modificaciones que pueden alterar su conformación y 
unión en la pared. Muchos de los residuos ácidos están esterificados con grupos meti- 
lo, acetilo u otros grupos no identificados, durante su biosíntesis en el aparato de Golgi. 
Tal esterificación enmascara los grupos carboxilo cargados y evita las uniones entre el 
calcio y las pectinas, lo que reduce la capacidad de la pectina para formar geles. 

Una vez que la pectina ha sido secretada a la pared, los grupos éster pueden ser 
inados por las pectina esterasas que se encuentran en la pared, lo que desen- 
mascara los grupos carboxilo y aumenta la capacidad de la pectina para formar un 
gel rígido. La desesterificación también aumenta la densidad de carga eléctrica en 
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la pared al crear grupos carboxilo libres, lo que de hecho puede influir en la con- 
centración de los iones y las actividades enzimáticas de la pared. Además de estar 
unidas por calcio, las pectinas pueden unirse entre sí por varios enlaces covalen- 
tes, como los enlaces ésteres entre residuos fenólicos del ácido ferúlico (véase el 
capítulo 13). 


Las proteínas estructurales se entrecruzan en la pared 


Además de los principales polisacáridos descritos en las secciones anteriores, la 
pared celular contiene varias clases de proteínas estructurales. Estas proteínas nor- 
malmente se clasifican de acuerdo con su composición predominante de aminoáci- 
dos. Así, por ejemplo, encontramos la glicoproteína rica en hidroxiprolina (HRGP), 
la proteína rica en glicina (GRP), la proteina rica en prolina (PRP), etc. (Tabla 15.2). 
“Algunas proteínas de la pared tienen secuencias que son características de más de una. 
clase, Muchas proteínas estructurales de la pared tienen estructuras primarias muy ro- 
petítivas y algunas veces están altamente glicosiladas (Figura 15.14). 

Los estudios de extracción in vitro han mostrado que las proteínas estructurales 
recién secretadas son relativamente solubles, pero llegan a ser más y más insolubles 
durante la maduración celular o en respuesta a una lesión. No obstante, la naturale- 
za bioquímica del proceso de insolubilización es incierta. 

Las proteínas estructurales de la pared varían mucho en abundancia, en función 
del tipo de célula, la maduración y la estimulación previa. Las lesiones, el ataque 
por patógenos y el tratamiento con elicitores (moléculas que activan las respuestas 
de defensa de las plantas; véase el capítulo 13) aumentan la expresión de los genes 
que codifican muchas de estas proteínas. En los estudios histológicos, las proteínas 
estructurales de pared se suelen localizar en células y tejidos específicos. Por ejem- 
plo, las HRGP están asociadas principalmente al cambium, parénquima floemático 
y varios tipos de esclerénquima. Las GRP y PRP se encuentran frecuentemente en 
los vasos del xilema y fibras y son pues características de una pared celular dife- 
renciada. 


Clase de proteínas. Porcentaje de — Localizada 
dela pared celular carbomidratos  tipicamente en: 

HRGP (glcoprteina ica en hicroxproina] 55 Flema, camum, esciereias. 
PAP (protaina rca en rolna) -o2 lema, fra, cónex 

GRP (proteina ica en gica) o Xena 


Enensna de tomate 
[gran giccatación) 


Figura 15.14 Una socciónrepativa rica en Niroxigraina de una molécula de extensa de tomato, on 
que so muestra la oxtensa gicosilación yla formación de enlaces iscitrosinaintramotecularos. (De 
Carpia y MeCann 2000.) 


Además de las proteínas estructurales antes citadas, las paredes celulares contic- 
nen proteínas de arabinogalactano (AGP) que suelen constituir menos de un 1 % 
del peso seco de la pared. Estas proteínas hidrosolubles están muy glicosiladas: más 
del 90 % de la masa de AGP es debida alos residuos de azúcares, principalmente ga- 
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lactosa y arabinosa (Figura 15.15) (Gaspar y col. 2001). En tejidos vegetales exi 
ten muchas formas de AGP, bien en la pared o asociadas con la membrana plasm 
ca y desarrollan patrones de expresión específicos de células o tejidos. 

Las AGP pueden participar en la adhesión celular y en la señalización durante la 
diferenciación celular. Una evidencia experimental que apoya esta última idea la 
encontramos en el tratamiento de suspensiones celulares con AGP exógenas o con 
agentes que se unen específicamente a AGP. Dichos tratamientos han influido en la 
proliferación celular y en la embriogénesis. Las AGP también están implicadas en 
el crecimiento, nutrición y guía del tubo polínico a través de los tejidos estilares, así 
¡como en otros procesos de desarrollo (Cheung y col. 1996; Gaspar y col, 2001). Por 
último, las AGP también parecen actuar como chaperonas de los polisacáridos en las 
vesículas secretoras para reducir la asociación espontánea de los polisacáridos recién 
sintetizados hasta que sean secretados a la pared celular. 


Las nuevas paredes primarias se ensambian durante la citocinesis 


Las paredes primarias se originan de novo durante las etapas finales de la división 
celular, cuando la placa celular recién formada separa las dos células hijas y gene- 
ra una pared estable que es capaz de resistir la carga fisica de la presión de turgencia. 

La placa celular se forma cuando las vesículas del aparato de Golgi y las cisternas 
del RE se agregan en la zona media del huso de la célula en división. Esta agregación 
está organizada por el fragmoplasto, un complejo ensamblaje de microtúbulos, mem- 
branas y vesículas que se forma en la anafase tardía o en la telofase temprana (véase 
el capítulo 1). Las membranas de las vesículas se fusionan unas con otras y con la 
membrana plasmática lateral, para formar la nueva membrana plasmática que sepa- 
ra a las dos células hijas. Las vesículas contienen los precursores a partir de los cua- 
les se formará la nueva lámina media y la pared primaria. 

Después de que se forme la pared, ésta puede crecer y madurar a través de un pro- 
¡eso que se puede esquematizar de la siguiente forma: 


Síntesis —> secreción — ensamblaje => 
expansión (en células en crecimiento) > 
entrecruzamiento y formación de la pared secundaria 


Como ya hemos descrito anteriormente la síntesis y la secreción de los principa- 
les polímeros de la pared, ahora consideraremos únicamente el ensamblaje y la ex- 
pansión de la pared. 

Después de ser secretados al espacio extracelular, los polímeros de la pared deben 
ensamblarse en una estructura cohesiva; es decir, los polímeros individuales deben 


Figura 18:18 Acción dela xloglucano endotransgicosiasa (XET) para cortar y unir polímeros de xo- 
lucano en nuevas configuraciones. En (A) se muestran dos cadenas de xloglucano con dos patrones 
úlstitos para enfatizar su recrdenación. El enzima XET se une a la zona media del xdoglucano (), lo 
cora (C), y transfiere un extremo al extremo de un segundo xioglucano (D, E), o que genera un xlo- 
lucano más corto y uno más largo (F). (Según Sit y Fry 1991.) 


realizar el reordenamiento físico y los enlaces característicos de la pared. Aunque los 
detalles del ensamblaje no se conocen bien, los candidatos principales para este 
proceso son el autoensamblaje y el ensamblaje mediado por enzimas. 


Autoensamblaje. El autoensamblaje es atractivo porque su mecanismo es sencillo. 
Los polisacáridos de la pared tienen una tendencia marcada a agregarse espontánea- 
mente en estructuras organizadas. Por ejemplo, la celulosa aislada puede disolverse uti- 
lizando disolventes fuertes y puede extraerse para formar fibras fuertes llamadas rayón. 
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Del mismo modo, las hemicelulosas pueden disolverse en bases fuertes; cuando 
se elimina la base, estos polisacáridos se agregan en redes concéntricas ordenadas que 
restablecen la pared nativa a nivel de su ultraestructura. Esta tendencia a agregarse 
puede hacer que la separación de la hemicelulosa en los polímeros que la forman sea 
técnicamente dificil. Por el contrario, las pectinas son más solubles y tienen tenden- 
cia a formar redes isotrópicas dispersas (geles). Estas observaciones indican que los 
Polímeros de la pared tienen una capacidad inherente de agregarse en estructuras par- 
cialmente ordenadas. 


Ensamblaje mediado por enzimas. Además del autoensamblaje, los enzimas de 
la pared pueden formar parte en la unión de la pared. Un primer enzima candidato par 
ra el ensamblaje es xiloglucano endotransglicosilasa (XET). Este enzima tiene la ca- 
pacidad de romper el esqueleto de un xiloglucano y unir un extremo de un xiloglucano 
¡cortado con el extremo líbre de otro xiloglucano aceptor (Figura 15.16). Tal reacción 
de transferencia integra en la pared los xiloglucanos recién sintetizados (Nishitani 
1997; Thomson y Fry 2001). 

Otros enzimas de la pared que podrían ayudar en el ensamblaje incluyen las gli- 
cosidasas, las pectinometil esterasas y varias oxidasas. Algunas glicosidasas elimi- 
nan las cadenas laterales de las hemicelulosas. Esta actividad «desramificadora» 
aumenta la tendencia de la hemicelulosa a adherirse a la superficie de las microfi- 
brllas de celulosa. Las pectinometil esterasas hidrolizan los ésteres metílicos que blo- 
quean los grupos carboxilo de las pectinas. Al desbloquear estos grupos carboxilo, 
los enzimas aumentan la concentración de grupos ácidos en las pectinas e incre- 
'mentan la capacidad de las pectinas para formar una red de gel con enlaces de Ca?*. 

Las oxidasas, como son las peroxidasas, pueden catalizar el entrecruzamiento en- 
tre grupos fenólicos en las proteínas (tirosina, fenilalanina, ácido ferúlico), pectinas 
y otros polímeros de la pared. Tal acoplamiento fenólico es importante en la forma- 
ción de los entrecruzamientos de lignina y puede asimismo unir diversos componen- 
ts de la pared. 


Las paredes secundarias se forman en algunas células 
cuando cesa la expansión celular 


Cuando cesa la expansión celular, algunas veces las células continúan sintetizan- 
do una pared, conocida como pared secundaria. Las paredes secundarias, con fre- 
cuencia son bastante gruesas, como en las traqueidas, fibras y otras células que 
participan en el soporte mecánico de la planta (Figura 15.17). 

A menudo, las paredes secundarias son multicapas y tienen una estructura y com- 
posición diferente de la pared primaria. Por ejemplo, las paredes secundarias de la 
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¡dera contienen xilanos en lugar de xiloglucanos, así como una mayor cantidad 

. de celulosa. Las microfibrillas de celulosa pueden estar más orientadas de forma 
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Figura 15.18 Diagrama lustro de cómo las subunidados lendicas dela Irina se infitran ontre las 
mbroftilas de celosa, donde legan a entrecruzarse. (Los cos componentes dela matiz e han cm 
to en esto diagrama.) 


La lígnina es un polímero fenólico con un patrón irregular y complejo de unio- 
"nes entre sus unidades de alcohol aromático (véase el capítulo 13). Estas subunida- 
des se sintetizan a partir de la fenilalanina y son secretadas a la pared, donde son 
oxidadas in situ por los enzimas peroxidasa y lacasa. A medida que la lignina se for- 
ma en la pared, desplaza el agua de la matriz y forma una red hidrofóbica que se en- 
laza fuertemente a la celulosa y evita la expansión de la pared (Figura 15.18). 

La lignina refuerza mecánicamente las paredes celulares y reduce la sensibilidad 
al ataque de patógenos. También reduce la digestibilidad del material vegetal por 
los animales. La ingeniería genética aplicada al estudio de la lignina puede mejorar 
la digestibilidad y el contenido nutricional de las plantas para que puedan ser utili 
zadas como alimento animal. 


PATRONES DE EXPANSIÓN CELULAR 


Durante el crecimiento de la célula vegetal se sintetizan y secretan continua- 
mente nuevos polímeros de la pared al mismo tiempo que la pared preexistente se 
expande. La expansión de la pared puede estar muy localizada (como es el caso del 
crecimiento según el eje de elongación) o estar distribuida por toda una superfi- 
cie (crecimiento difuso) (Figura 15.19). Mientras que el crecimiento según el eje 
de elongación es característico de los pelos radicales y los tubos polínicos (véase 
el ensayo web 15.1), la mayoría de las células vegetales tienen un crecimiento di- 
fuso. Las células como las fibras, algunas esclereidas y los tricomas crecen con 
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un patrón intermedio entre el crecimiento difuso y el crecimiento según el eje de 
elongación. 

No obstante, incluso en células con crecimiento difuso, las diferentes partes de 
la pared pueden crecer a diferentes velocidades y en diferentes direcciones. Por ejem- 
plo, en las células corticales del tallo, los extremos de la pared crecen mucho menos 
que las paredes laterales. Esta diferencia puede ser debida a las variaciones estruc» 
turales o enzimáticas en paredes específicas o a variaciones en el estado de estrés de 
las paredes. Como consecuencia de este patrón desigual de expansión celular, las cé- 
lulas vegetales pueden asumir formas irregulares. 


La dirección de la expansión celular en las cólulas con crecimiento 
difuso está determinada por la orientación 
de las microfibrillas de celulosa 


Durante el crecimiento, la pared celular distendida se expande por la acción de las 
fuerzas físicas generadas por la presión de turgencia celular. La presión de turgencia 
crea una fuerza dirigida en todas las direcciones hacia el exterior. La direccionali- 
dad del crecimiento está determinada, en gran medida, por la estructura de la pared 
y, en particular, por la orientación de las microfibrilas de celulosa. 

Cuando las células se forman primero en el meristemo son isodiamétricas, es de- 
sir, tienen el mismo diámetro en todas las direcciones. Si la orientación de las mi- 
crofibrillas de celulosa fuera isotrópica (ordenamiento al azar), la célula crecería 
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la céla so expande ¡quaimanto an odas las draccionos formando una ester. (5) Cuando la mayor par- 
de las microfbrilas de celosa de refuerzo ben la misma orientación, la cúlvl se expande on án- 
Qulo recto la orentacón de la microftra y está rostrrgióa n a rección del ofuerzo. Aquila orientación 
olas microllrils an transversal, porlo que la expansión es longitudinal 


igualmente en todas las direcciones, expandiéndose radialmente para generar una es- 
fera (Figura 15.204). Sin embargo, en la mayoría de las paredes celulares vegetales 
el ordenamiento de las microfibrillas de celulosa es anisotrópico (no al azar) 

Las microfibrillas de celulosa se sintetizan principalmente en las paredes Iatera- 
les de las células cilíndricas en elongación, como las células corticales y vasculares. 
de tallos y raíces o las células gigantes de los entrenudos del alga verde filamentosa 
"Nitella. Además, las microfíbrilas de celulosa se depositan circularmente (transver- 
salmente) en estas paredes laterales, en ángulo recto al eje longitudinal de la célula. 
Las microfibrillas de celulosa ordenadas circularmente están unidas como los anillos 
de un barril restringiendo el crecimiento en circular y promoviendo el crecimiento 
en longitud (Figura 15.20B). Sin embargo, una analogía más acertada sería la de 
una fibra de vidrio, ya que las microfibrillas individuales de celulosa no actúan for- 
"mando anillos cerrados alrededor de la célula. 

La fibra de vidrio es un material polimérico complejo formado por una matriz 
de resina amorfa reforzada por elementos discontinuos, en este caso, fíbras de vidrio, 
En polímeros complejos, los elementos cristalinos con forma de varilla ejercen su má 


ximo refuerzo de la matriz en la dirección 
paralela a su orientación y el mínimo re- 
fuerzo en dirección perpendicular. El re- 
fuerzo de la pared es mucho mayor en la 
dirección paralela debido a que la matriz 
va tirando alo largo de toda la longitud de 
las fibras para que se produzca el despla- 
zamiento lateral, 

Las paredes celulares vegetales, como la 
fibra de vidrio, son materiales poliméricos 
complejos, compuestos de una fase amorfa 
y elementos cristalinos (Darley y col. 2001). 
No obstante, a diferencia de la fibra de vi- 
dio, los elementos de refuerzo de las mi- 
crofibrills de una pared primaria típica están 
orientados transversalmente, lo que confie- 
rea la pared celular anisotropía estructural y 
mecánica. Por esta razón las células vege- 
tales en crecimiento tienden a elongarse y su 
crecimiento en grosor es mínimo, 

La deposición de la pared celular conti- 
mua mientras ls células se alargan. De acuer- 
do con la hipótesis del crecimiento en multirred, las sucesivas capas de pared se 
'comprimen y estrechan durante la expansión celular, de manera que las microfibrllas 
se reorientan pasivamente en dirección longitudinal, es deci, en la dirección del cre- 
cimiento. Las sucesivas capas de microfibrllas muestran así una gradación en su orien- 
tación alo largo de la anchura de la pared celular, con las capas más exteriores orientadas. 
longitudinalmente como resultado de la compresión de la pared (Figura 15.21), 

Debido a su delgadez y fragmentación, estas capas más externas tienen menos 
uencia en la dirección de la expansión celular que las de las capas más intemas re- 
cién depositadas. Una cuarta parte de la pared más intema soporta todas las tensiones 
debido a la presión de turgencia y determina la dirección de la expansión celular (vé- 
ase el tema web 15.4). 


Los microtúbulos corticales determinan la orientación 
de las microfibrillas de celulosa recién depositadas 


Las microfibrillas de celulosa recién depositadas y los microtúbulos citoplás- 
micos de las paredes celulares normalmente se coalinean, lo que sugiere que los 
microtúbulos determinan la orientación de la deposición de las microfibrillas de 
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Figura 18.22 La orientación de los micrtúbuJos on lCopiasma cortical eñeja a orientación de las mi- 
crofbrilas de celulosa reción depositadas en la pared celvar delas cólvis que están elongándoss. 
(A) La tinción de la proteina turuina del merotitudo con anteueros para la tubuina marcados con uo. 
roscancia revela a recrdanación delos merorubuis en a cáta La imagen pertenece a lemontos Va. 
uealos dorenciárcone de un cuivo colar en suspensión de Zim, en al cual l parón de mirotbos 
(vordo) reja la oartación delas mcroftrits de celosa en a pared, como muestra la Ención con 
úCalcofur (az). (B) La alínoación delas microftrñas de celosa en la célula puede a veces vorso en 
secciones cortadas preparadas para la Microscopía elecrónica. como en esta mirografa de una cu. 
la de un olomento crboso en desarrolo en una raiz de Azota (un helecho de agua). El eje longitudinal 
de la alz y l elamanto croso están vertcales. Tanto las microfbrilas dela pared Fecha doble) co- 
mo los microtbulos corales (fachas) están alnsacos transversalmant. (A gontleza de A. Seagul. 
¡Qentlaza de A. Harcham ) (Véase la totograía en color en l CO.) 


celulosa. La orientación de los microtúbulos en el citoplasma cortical, el citoplasma 
inmediatamente adyacente a la membrana plasmática, normalmente refleja la de 
las microfibrillas recién depositadas en la pared celular adyacente, y ambos (los 
microtúbulos y las microfibrillas) se coalinean en dirección transversal, en ángu- 
lo recto al eje de la polaridad (Figura 15.22). En algunos tipos de células, como 
las traqueidas, las microfibrillas de la pared alternan las orientaciones transver- 
sales y longitudinales y, en tales casos, los microtúbulos se observan siempre pe 
ralelos a las microfíbrillas que han sido depositadas en la capa de la pared más 
reciente. 

La principal evidencia de la implicación de los microtúbulos en la deposición de 
las microfibrillas de celulosa es que la orientación de las microfibrillas puede per- 
turbarse por mutaciones genéticas y con fármacos que alteran los microtúbulos cito- 


ESOO VEGETAL 617 


Figura 18.23 La ruptura delos microtibulos cortcale da lugar a un aumento dramático de a expansión 
Collar racial ya un descenso concomiante de la slongación. (A) Ralz de una plártula de Arabidopsis 
tratada con el lármaco despolenerizador de merotudos crizana (1uM) durante dos días antes, de que 
la micrografía fuera tomada. El fármaco ha añeraco la polardad del crecimiento. (8) Los microtúbuos 
Iueron visibles mediante una Iécnica de nmunofuorescenca Indrecta y un antcuorpo antfubuina. 
Méntras en a CON los METOIUELIOS Corales están crrtados en ángulos rectos ala dicción de 
ilongación de la cla, an las raíces tratas con orzalna 14M quedan muy pocos mbrotibulos. (Do 
Baskin y col. 1994, gonlaza de Y, Baskin.) 


plásmicos. Por ejemplo, existen varios fármacos que se unen a la tubulina, la subu- 
idad proteica de los microtúbulos y provocan su despolimerización. Cuando las ra- 
es en crecimiento son tratadas con un fármaco, como la orizalina, que despolimeriza 
los microtúbulos, la región de elongación se expande lateralmente, formando un bul- 
bo y una zona similar a un tumor (Figura 15.23). 

Esta distorsión del crecimiento se debe a la expansión isotrópica de las célu- 
las, es decir, a que crecen como una esfera, en lugar de elongarse. La destrucción 
de los microtúbulos inducida por fármacos en las células en crecimiento también 
distorsiona la orientación transversal de las microfibrillas de celulosa en las capas 
de la pared recién depositadas. La deposición de la pared celular continúa en au- 
sencia de los microtúbulos, pero las microfibrillas de celulosa se depositan al azar 
y la célula se expande por igual en todas las direcciones. Como los fármacos que 
se unen a los microtúbulos son específicos, los resultados sugieren que los micro- 
túbulos actúan como guía en la orientación de la deposición de las microfibrillas de 
celulosa. 
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VELOCIDAD DE ELONGACIÓN CELULAR 


Las células vegetales típicas se expanden entre 10 y 100 veces en volumen antes 
de alcanzar la madurez. En casos extremos, las células pueden aumentar más de 10.000 
veces su volumen (por ejemplo, los elementos de los vasos del xilema). La pared 
¿elular sufre esta enorme expansión sin perder su integridad mecánica ni adelgazar. 
Así, los polímeros recién sintetizados se integran en la pared sin desestabilizarla. 
No se sabe exactamente cómo se lleva a cabo esta integración, aunque el autoen- 
samblaje y la xiloglucano endotransglicosilasa (XET) juegan un papel importante, 
como se ha descrito anteriormente. 

Este proceso de integración puede ser particularmente crítico para el crecimiento 
rápido de pelos radicales y tubos polínicos y otras células especializadas que presen- 
tan un crecimiento según el eje de elongación, en el que la región de deposición de la 
pared y de expansión superficial está localizada en la cúpula semiesférica del ápice 
de la células de aspecto tubular, yla expansión celular yla deposición de la pared han 
de estar estrechamente coordinadas. 

En las células que crecen rápidamente con crecimiento según el eje de elongación, 
la pared duplica su área superficial y se coloca, en cuestión de minutos, en la parte no 
expandida de la célula, Esta velocidad de expansión es mucho mayor que la que se 
suele encontrar en las células con crecimiento difuso y las células con crecimiento se» 
gún el eje de elongación están predispuestas a reducir el grosor de la pared y provo- 
carla plasmólisis. Aunque el crecimiento difuso y el crecimiento según el eje de 
elongación parecen seguir patrones diferentes, ambos tipos de expansión celular de- 
ben tener procesos análogos, si no idénticos, de integración de polímeros, relajación 
de la tensión y deslizamiento de los polímeros de la pared. 

Hay muchos factores que influyen en la velocidad de la expansión de la pared ce- 
lular, La edad y el tipo de célula son factores de desarrollo importantes. También lo 
son las hormonas como auxinas y giberelinas. Las condiciones ambientales como la 
disponibilidad de luz y de agua pueden asimismo modular la expansión celular. Estos 
factores internos y extemos modifican muy probablemente la expansión celular por 
pérdida de rigidez de la pared celular, que así se extiende de manera plástica (irre- 
versiblemente). En este contexto, se habla de las propiedades plásticas de la pared 
celular. 

En esta sección, primero examinaremos los parámetros biomecánicos y biofisicos 
que caracterizan las propiedades plásticas de la pared. Para que las células se ex- 
pandan del todo se debe debilitar, de algún modo, la rígida pared celular. La pérdida 
de rigidez de la pared implicada en la expansión celular vegetal se llama relajación 
de la tensión. 

De acuerdo con la hipótesis del crecimiento ácido para la acción de las auxinas 
(véase el capítulo 19), un mecanismo que provoca la relajación de la tensión y la 
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deformación plástica de la pared es la acidificación de la pared celular, como conse- 
cuencia de la extrusión de protones a través de la membrana plasmática. La pérdida 
de rigidez de la pared celular se ve aumentada por un pH ácido, Más adelante revi- 
saremos las bases bioquímicas de la pérdida de rigidez de la pared inducida por áci- 
do y de la relajación de la tensión, estudiando la función de una clase de proteínas de 
pérdida de rigidez de la pared llamadas expansinas. 

A medida que las células se aproximan a su tamaño máximo, su tasa de crecimiento 
disminuye y, finalmente, cesa. Al final de esta sección consideraremos el proceso por 
el cual el aumento de rigidez de la pared celular conduce al cese del crecimiento, 


La relajación de la tensión de la pared celular promueve 
la absorción de agua y la elongación celular 


La pared celular es la principal restricción mecánica que limita la expansión ce- 
luar, por lo que sus propiedades fisicas se han de estudiar con detenimiento, La pa- 
rod celular vegetal tiene propiedades físicas que son intermedias entre las de una fase 
sólida y las de una líquida, ya que se trata de un material polimérico hidratado. A 
estas propiedades se las denomina propiedades viscoelásticas o reológicas (de flu- 
o). Las paredes celulares en crecimiento son generalmente menos rígidas que las 
de las células que no están creciendo y, en condiciones apropiadas, muestran una ex- 
tensión irreversible a largo plazo, o deformación plástica, de la que carecen las có- 
lulas que no están creciendo. 

La relajación de la tensión es un concepto crucial para la comprensión de cómo. 
crecen las paredes celulares (Cosgrove 1997). El término tensión se utiliza aquí en el 
sentido mecánico, como fuerza por unidad de área. Las tensiones de la pared llegan 
a ser una consecuencia inevitable de la turgencia celular. La presión de turgencia tí- 
pica en las células vegetales en crecimiento es de 0,3 a 1,0 MPa. La presión de tur- 
gencia estira la pared celular y genera una tensión física contrapuesta o tensión de 
la pared. Debido a la geometria celular (un gran volumen celular contenido por una 
fina membrana), está tensión de la pared es equivalente a una tensión de extensión de 
100 MPa, que es, de hecho, una tensión muy grande. 

Este simple hecho tiene consecuencias importantes para el mecanismo de elon- 
gación celular. Las células animales pueden cambiar de forma en respuesta a las fuer- 
Zas generadas por el citoesqueleto, pero tales fuerzas son indetectables comparadas 
con las fuerzas que genera la turgencia y que ha de resistir la pared celular vegetal. 
Para cambiar de forma, las células vegetales deben controlar la dirección y velocidad 
de la expansión celular, es decir, la orientación de la celulosa que se deposita (que de- 
termina la direccionalidad de la expansión de la pared celular) y por la distensión se- 
lectiva de los enlaces entre los polímeros de la pared. Esta distensión bioquímica 
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permite a los polímeros de la pared deslizarse unos sobre otros, aumentando el área 
superficial de la pared. Al mismo tiempo, dicha pérdida de rigidez parcial reduce 
las tensiones físicas de la pared. 

La relajación de la tensión de la pared es crucial porque permite el crecimiento de 
las células vegetales al reducir su presión de turgencia y potenciales hídricos, que les 
permite absorber agua y expandirse. Sin relajación de la tensión, la síntesis de la pa- 
red sólo la engrosaría, no la expandiría. Durante la deposición de la pared secunda- 
ria en células que no están en crecimiento, la relajación de la tensión no se produce. 


La velocidad de la expansión celular está gobernada 
por dos ecuaciones de crecimiento 


Cuando las células vegetales crecen antes de la maduración, el aumento del volu- 
men se debe principalmente a la absorción de agua. Este agua va a parar sobre todo 
a la vacuola, que llega a ocupar una gran parte del volumen celular mientras la célu- 
la crece. Aquí describiremos cómo el crecimiento de las células está regulado por la 
absorción de agua y cómo esta absorción está coordinada por las propiedades plás- 
ticas de la pared, 

La absorción de agua en las células en crecimiento es un proceso pasivo. No hay 
bombas de agua activas; en lugar de eso, el crecimiento celular es capaz de reducir el 
potencial hídrico dentro de la célula, de modo que el agua es incorporada espontá- 
úneamente en respuesta a una diferencia de potencial hídrico, sin necesidad de con- 
sumir energía directamente. 

Definimos la diferencia de potencial hídrico, AY, (expresada en megapascales), 
como el potencial hídrico exterior menos el potencial hídrico interior (véanse los 
capítulos 3 y 4). La velocidad de absorción también depende del área superficial de 
la célula (A, en metros cuadrados) y de la permeabilidad de la membrana plasmáti- 
ca al agua (L,, en metros por segundo por megapascales). 

La L, de la membrana es una medida de la facilidad con la que el agua atraviesa la 
membrana plasmática y es función de su estructura fisica y dela actividad de las acua- 
porinas (véase el capítulo 3). Así, tenemos la tasa de absorción de agua en unidades de 
volumen: AV/A!, expresado en metros cúbicos por segundo. Asumiendo que una célula 
en crecimiento está en contacto con agua pura (con potencial hídrico cero), entonces: 


Tasa de absorción de agua =AXL, (AY,)=A XL, (Y,-Y) — (15.1) 


Esta ecuación establece que la absorción de agua sólo depende de la superficie ce- 
luar, de la permeabilidad de la membrana, de la presión de turgencia y del poten- 
cial osmótico. 


La ecuación 15.1 es válida para las células en agua pura, tanto las que están en cre- 
cimiento como aquéllas que no lo están. Pero, ¿cómo podemos explicar el hecho de 
que las células en crecimiento continúen absorbiendo agua durante mucho tiempo, 
mientras que las células que no están en crecimiento cesen pronto la absorción de agua? 

En una célula que no está creciendo, la absorción de agua aumenta el volumen ce- 
lular, lo que provoca un fuerte empuje del protoplasto contra la pared celular y au- 
menta la presión de turgencia, Y. Este aumento en Y, aumentará el potencial hidrico 
celular Y, que rápidamente llevará AY, a cero y cesará la absorción de agua, 

En una célula en crecimiento, se evita que AY, llegue a cero porque la pared celu- 
lar pierde su rigidez: se expande de modo irreversible en respuesta a las fuerzas que 
se generan por la turgencia y por tanto, reduce simultáneamente la tensión de pared y 
la turgencia celular. Este proceso se conoce como relajación de la tensión, y es la di- 
ferencia fisica crucial entre las células que están en crecimiento y las que no lo están. 

La relajación de la tensión puede comprenderse de la siguiente manera. En una cé- 
ula turgente, el contenido celular se empuja contra la pared, lo que provoca la ex- 
tensión elástica (reversible) de la pared, y da lugar a un incremento de la fuerza 
úcontrapuesta, la tensión de la pared. En una célula en crecimiento, la pérdida de ri- 
idez bioquímica permite la extensión inelástica (irreversible) de ésta. Como el agua 
+s prácticamente incompresible, se necesita una expansión infinitesimal de la pared 
para reducir la presión de turgencia y, simultáneamente, la tensión de la pared. Así, 
la relajación de la tensión es wna disminución de la tensión de pared sin apenas cam- 
bios en las dimensiones de ésta. 

Como consecuencia de la relajación de la tensión de pared, el potencial hídrico de 
la célula se reduce y el agua fluye hacia el interior, lo que provoca una extensión cuan- 
tificable de la pared celular y aumenta el área superficial y el volumen de la célula. 
El crecimiento sostenido de las células vegetales necesita simultáneamente la rela- 
jación de la tensión de pared (que tiende a reducir la presión de turgencia) y la ab- 
sorción de agua (que tiende a aumentar la presión de turgencia). 

Se ha demostrado empíricamente que la relajación de la pared y la expansión de- 
penden de la presión de turgencia. A medida que se reduce la turgencia, la relaja- 
ción de la pared y el crecimiento disminuyen. El crecimiento normalmente cesa antes. 
de que la turgencia llegue a cero. AI valor de turgencia al cual cesa el crecimiento se 
le denomina umbral de turgencia (normalmente representado por el símbolo Y). 
Esta dependencia de la expansión de la pared celular respecto de la presión de tur- 
gencia se resume en la siguiente ecuación: 


GR=m(Y,-Y) (152) 


donde GR es la tasa de crecimiento y m es el coeficiente que relaciona la tasa de cre- 
cimiento y la presión de turgencia que supera el umbral de turgencia. Normalmente, 
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Figura 18.24 Representación gráfica de as dos ecuaciones que retaciónan a arorcón del agua y la ox 
Pasión celular con la presión de turgencia callar y el potencial ídrico ela, Los valores para las vo- 
locktados de expansión yla absorción del aqua son arbtarios. El crecimiento en estado estacionario 
e consigue sólo en el punto enel que las dos scuaciones se cruzan, Cualquier desequilo ento la ab- 
sorción de agua yl expansión de a pared provocará un cambio enla turpencia alar que Hlevará ala 
Célula de vuoha a esto punto osatia de intersección entr los dos procasos. 


al coeficiente m se le denomina extensibilidad de la pared y es la pendiente de la 
recta que relaciona la tasa de crecimiento con la presión de turgencia. 

En condiciones de crecimiento de estado estacionario, GR en la ecuación 15.2 
equivale a la velocidad de absorción del agua en la ecuación 15.1, es decir, el aumento 
del volumen de la célula es igual al aumento del volumen de agua absorbida. Las dos 
ecuaciones están representadas en la figura 15.24. Obsérvese que los dos procesos, la 
expansión celular y la absorción de agua, muestran reacciones opuestas respecto al 
cambio en la turgencia. Por ejemplo, un aumento en la presión de turgencia aumen- 
ta la extensión de la pared, pero reduce la absorción de agua. En condiciones nor- 
males, la urgencia está equilibrada dinámicamente con el crecimiento celular en un 
punto en el que las dos rectas se cruzan. En ese punto se cumplen ambas ecuaciones 
y la absorción de agua está exactamente acoplada con el crecimiento de la estructu- 
ra de la pared. 

Esta intersección de la figura 15.24 es la condición de estado estacionario y cual- 
quier desviación de ese punto causará un desequilibrio transitorio entre los procesos 


Figura 15.25 Reducción dela presión de turgencia cells (potencial hídrico) por tlajación dela tesón 
En esta experimento, e incubaron segmentos de tao escindidos de piártas de guante an crecimiento, 
con una solución que contenía auxinas y en cra que carecía de ñas. Después se secaron y sellaron 
'enuna cámara de humedad. La presión de tugencia collar (P) se midió en varios puntos. Los segmentos. 
tratados con auxias redujeron rápidamente la presión de turgenci al umbral de Turpencia (Y), como re- 
sutado de una rápida relajación de pared Los segmentos sin auxinas mostraron una velocidad de rela: 
ación menor, Los segmentos contr eran tratados del mismo mado que el grupo tratado con auxinas, 
"excepto en que permanecieron en contacto con una gota de agua, que evitaba la relajación de la pa: 
rod. (Según Cosgrove 1985, 


de absorción de agua y expansión celular. El resultado de ese desequilibrio es que la 
urgencia volverá al punto de la intersección, el punto del estado estacionario diná- 
mico para el crecimiento celular. 

La regulación del crecimiento celular, por ejemplo, por hormonas o por la luz, se 
lleva a cabo por la regulación de los procesos bioquímicos que regulan la pérdida 
de rigidez de la pared y la relajación de la tensión. Tales cambios pueden medirse co- 
mo cambios en m o Y. 

La absorción de agua inducida por la relajación de la tensión de la pared agranda 
la célula y tiende a reestablecer la tensión de la pared y la presión de turgencia a los 
valores de equilibrio, como hemos mostrado. Sin embargo, si se impide que las cé- 
lulas en crecimiento absorban agua, la relajación de la pared reduce progresivamen- 
te la turgencia celular. Esta situación puede detectarse, por ejemplo, al medir la turgencia 
con la sonda de presión o por las mediciones del potencial con un psicrómetro o 
una cámara de presión (véase el tema web 3.6). La figura 15.25 muestra los resul- 
tados de tales experimentos. 


El crecimiento inducido por ácido está mediado por expansinas 


Una característica importante de las paredes celulares en crecimiento es que se ex- 
tienden mucho más rápidamente a pH ácido que a pH neutro (Rayle y Cleeland 1992). 
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Figura 15.28 Extensión inducida por ácido de paredes calvares aisladas, mecida an un axtensómero. 
La muestra de la pared de cóluas muertas se sujeta con una pza y so someto tensión en un wxten- 
úsómeto, que mide la longitud con un ranacucor electónico conectado a la pinza. Cuando la solución 
próxima a la pared so susttuya por un tampón ácido (por ejemplo, pH 4,5), la pared so extiendo en un 
Proceso Ireveratlo y dependiente dal iempo (so dostza), 


Este fenómeno se llama crecimiento ácido. En células vivas, el crecimiento ácido es 
evidente cuando se tratan células en crecimiento con tampones ácidos o con fusico- 
ina, un fármaco que induce la acidificación de la solución de la pared celular por ac- 
tivación de una H'-ATPasa de la membrana plasmática. 

Un ejemplo de crecimiento inducido por ácido se encuentra en la iniciación del 
pelo radical, donde el pH de la pared local disminuye a valores de 4,5 al tiempo que 
la célula epidérmica empieza a bombear H” hacia el exterior (Bibikowa y col. 1998). 
El crecimiento inducido por auxinas también está asociado con la acidificación de 
la pared, pero probablemente no es suficiente para explicar la inducción del creci- 
miento por esta hormona (véase el capítulo 19) y puede haber implicados otros pro- 
cesos de pérdida de rigidez de la pared. Trabajos recientes implican, por ejemplo, la 
producción de radicales hidroxilo en la pérdida de rigidez de la pared durante el 
crecimiento inducido por auxinas (Schopfer 2001). Sin embargo, este mecanismo 
de la extensión de la pared dependiente del pH parece ser un proceso conservado evo- 
Iutivamente en todas las plantas terrestres (Cosgrove 2000) e implica una gran va- 
riedad de procesos de crecimiento. 

El crecimiento ácido también se ha observado en paredes celulares aisladas, que 
carecen de los procesos celulares, metabólicos y sintéticos normales, Tales observa- 
ciones necesitan el uso de extensómetros para poner a las paredes en tensión y medir 
la dependencia de la deformación plástica de la pared respecto del pH (Figura 15.26). 
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Figura 15.27 Esquema de la reconsttución de la extensiblicad de pareces elares mias.) So pro- 
pararon parados colares como en la Ñgura 1521 y se caletaron brovemente para nactvas la rospues- 
ta endógena ala extensión ácida. Para reostblacer esta respuesta, se extrajeron protínas de parados. 
en crecimiento y se añadieron la solución próxima a la pared. (8) La adición de proteínas que conton- 
An oxpansinasroostableció las propiedades de extensión ácida de la pared. (Según Cosgrowe 1997.) 


El término deformación plástica se refiere a la expansión irreversible depen- 
diente del tiempo, normalmente como resultado del deslizamiento de unos polímeros 
de la pared respecto de otros. Cuando las paredes en crecimiento se incuban en un 
tampón neutro (pH 7) y se sujetan con una pinza a un extensómetro, las paredes se 
extienden brevemente al aplicar la tensión, pero la extensión cesa pronto, Al trans- 
ferias a un pH ácido (pH 5 ó menor), las paredes empiezan a extenderse rápidamente 
continuando, en algunos casos, durante muchas horas. 

La deformación plástica inducida por ácido es característica de las paredes de 
células en crecimiento, pero no se observa en las paredes maduras (que no están en 
crecimiento). Cuando las paredes son pretratadas con calor, proteasas u otros agen- 
tes desnaturalizantes de proteínas, pierden su capacidad de crecimiento ácido, Tales 
resultados indican que el crecimiento ácido no es debido simplemente a las propie- 
dades fisico-químicas de la pared (al debilitamiento del gel de pectinas), sino que es- 
tá catalizado por una o más proteínas de la pared. 

La idea de que las proteínas son necesarias para el crecimiento ácido fue confir- 
mada por experimentos de reconstitución, en los que se reconstruyeron paredes que 
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habían sido inactivadas por calor, y se observó que respondian al crecimiento ácido 
tras la adición de proteínas extraídas de paredes celulares en crecimiento (Figura 
15.27). Los componentes activos obtenidos resultaron ser un grupo de proteínas que 
fueron llamadas expansinas (McQueen-Mason y col. 1992, Li y col. 1993). Estas 
proteínas catalizan la extensión dependiente de pH y la relajación de la tensión de las 
paredes celulares. Son efectivas en cantidades catalíticas (alrededor de 1 parte de pro- 
teína por cada 5.000 partes de pared, expresado en peso seco). 

Todavia son inciertas las bases moleculares de la acción de las expansinas sobre 
la reología de la pared, pero muchas evidencias indican que las expansinas provo- 
can la deformación plástica de la pared mediante el debilitamiento de las adhesio- 
"es no covalentes entre los polisacáridos de la pared (Cosgrove 2000; Li y Cosgrove 
2001). Los estudios de unión sugieren que las expansinas podrían actuar en la inter- 
fase entre la celulosa y una o más hemicelulosas, 

Con la obtención del genoma completo de Arabidopsis, sabemos que este orga- 
nismo tiene una gran cantidad de genes de expansinas, divididas en dos grandes fa: 
milias: las cr-expansinas y las f-expansinas. Las dos clases de expansinas actúan sobre 
diferentes polímeros de la pared celular (Cosgrove 2000). Las f-expansinas tam- 
bién se encuentran en el polen de gramíneas, donde probablemente su función es ayu- 
dara la penetración del tubo polínico en el estigma y el etilo (Li y Cosgrove 2001). 


Las glucanasas y otros enzimas hidrolíticos pueden modificar la matriz 


Se han realizado varios tipos de experimentos cuyos resultados implican a (14)- 
B-D-glucanasas en la pérdida de rigidez de la pared, especialmente durante la clon- 
ación celular inducida por auxinas (véase el capítulo 19). Por ejemplo, en experimentos 
con segmentos escindidos los glucanos de la matriz, como los xiloglucanos, mues- 
tran un aumento de la hidrólisis y del recambio cuando se estimula el crecimiento con 
auxinas. El bloqueo de esta actividad hidrolítica por anticuerpos o lectinas reduce el 
crecimiento. 

La expresión de las (1-+4)-$-D-glucanasas está asociada con los tejidos en creci- 
miento, y la aplicación de glucanasas a las células in vitro puede estimular el creci- 
miento, Tales resultados apoyan la idea de que la relajación de la tensión en la pared. 
y la expansión son el resultado directo de la actividad de las glucanasas que digie- 
ren el xiloglucano en dicotiledóneas o (13,1>4)-8$-D-glucanos en las paredes de 
las células de gramíneas (Hoson 1993). 

Sin embargo, la mayoría de las glucanasas e hidrolasas relacionadas de pared no 
provocan la expansión de la pared del mismo modo que lo hacen las expansinas. En 
cambio, el tratamiento de las paredes con glucanasas o pectinasas puede estimular 
la consiguiente respuesta a las expansinas y, por tanto, producir extensión (Cosgrove 


y Durachko 1994). Estos resultados sugieren que los enzimas hidrolíticos como las 
(1>4)-B-D-glucanasas no son las principales catalizadoras de la expansión de la 
pared, pero pueden modular indirectamente el deslizamiento de los polímeros me- 
diado por expansinas, 

También se ha sugerido que la xiloglucano endotransglicosilasa pueda ser un en- 
ima potencial implicado en la pérdida de rigidez de la pared. La XET ayuda a inte- 
rar los xiloglucanos recién secretados a la estructura existente de la pared, pero su 
función como agente que provoca pérdida de rigidez de la pared todavía es puramente 
especulativa. 


El cese de la expansión celular está acompañado 
por muchos cambios estructurales 


El cese del crecimiento que se produce durante la maduración celulares, general- 
mente, inreversible y está normalmente acompañado por una reducción de la extensi- 
bilidad de la pared, como lo demuestran las mediciones realizadas por varios métodos 
fisicos. Estos cambios físicos en la pared podrían ser consecuencia de (1) una reduc- 
ción de los procesos de pérdida de rigidez de la pared, (2) un aumento del entrecru- 
zamiento de la pared o (3) una alteración de la composición de la pared, que supusieran 
una estructura más rígida o menos expuesta a la pérdida de rigidez de la pared. Hay al- 
gunos resultados que apoyan cada una de estas hipótesis (Cosgrove 1997). 

Varias modificaciones de la pared madura pueden contribuir a su endurecimiento: 


+ Los polisacáridos de la matriz recién secretados pueden estar alterados en su es- 
tructura, de manera que formen complejos con la celulosa u otros polímeros de la 
pared, o pueden ser resistentes las actividades de pérdida de rigidez de la pared. 
+ La eliminación de los enlaces mixtos de los f-D-glucanos coincide con el cese 
del crecimiento en estas paredes. 

+ La desesterificación de las pectinas, que da lugar a unos geles pécticos más rí- 
gidos, está asociada también con el cese del crecimiento en gramíneas y dicoti- 
ledóneas. 

+ El entrecruzamiento de grupos fenólicos en la pared (como los residuos de 
rosina de las HRGP, los residuos de ácido ferúlico anclados a las pectinas, y la 
lígnina) coincide generalmente con la maduración de la pared y se cree que es- 
tá mediado por la peroxidasa, un posible enzima de rigidización de la pared. 


Durante y después del cese del crecimiento se producen numerosos cambios es- 
tructurales de la pared, pero aún no ha sido posible identificar el significado de los 
procesos individuales en el cese de la expansión de la pared. 


DEGRADACIÓN DE LA PARED Y DEFENSA VEGETAL 


La pared celular vegetal no es simplemente un exoesqueleto inerte y estático. 
Además de actuar como limitación mecánica, la pared actúa como una matriz extra- 
celular que interacciona con las proteínas de la superficie celular y proporciona 
formación respecto de la posición y el desarrollo. Contiene numerosos enzimas y 
pequeñas moléculas que son biológicamente activas y que pueden modificar las pro- 
piedades físicas de la pared, algunas veces en segundos. En algunos casos, las mo- 
Néculas derivadas de la pared pueden actuar como señales para informar la célula de 
las condiciones de su entorno, como la presencia de patógenos. Este aspecto es muy 
importante en las respuestas de defensa de las plantas (véase el capítulo 13). 

Las paredes también pueden ser modificadas sustancialmente después de que el 
crecimiento ha cesado. Por ejemplo, la pared celular puede ser degradada masiva- 
mente, como ocurre durante la maduración del fruto o en el endospermo durante la 
germinación. En las células que forman las zonas de abscisión de hojas y frutos (vé- 
ase el capítulo 22), la lámina media puede ser degradada selectivamente y dar lugar 
a células separadas e independientes. Las células también pueden separarse selecti- 
vamente durante la formación de los espacios aéreos intercelulares, durante el naci- 
miento de la raíz en la germinación de las semillas y durante otros procesos de 
desarrollo. Las células vegetales también modifican sus paredes durante el ataque pa- 
togénico como una forma de defensa. 

En la sección siguiente consideraremos dos tipos de cambios dinámicos que se 
producen en las paredes celulares maduras: la hidrólisis y el entrecruzamiento oXxi- 
dativo, También analizaremos cómo los fragmentos liberados de la pared durante el 
ataque patogénico o incluso durante el recambio normal de la pared celular, pueden 
actuar como señales celulares que influyen en el metabolismo y desarrollo. 


Los enzimas median la hidrólisis y la degradación de la pared 


Las hemicelulosas y las pectinas pueden ser modificadas y cortadas por la ac» 
ción de una gran variedad de enzimas que se encuentran naturalmente en la pared ce- 
lular, Este proceso ha sido estudiado con mayor detalle en la maduración de los frutos, 
en la que se cree que el reblandecimiento es el resultado del desensamblaje de la pa- 
red (Rose y Bennett 1999). Las glucanasas y enzimas relacionados pueden hidrolizar 
el esqueleto de las hemicelulosas, mientras que las xilosidasas y enzimas relaciona- 
dos pueden eliminar las cadenas laterales del esqueleto del xiloglucano. Las trans- 
glicosilasas pueden cortar y unir hemicelulosas. Tales cambios enzimáticos pueden 
alterar las propiedades fisicas de la pared, por ejemplo, al cambiar la viscosidad de la 
matriz o alterar la tendencia de las hemicelulosas a unirse a la celulosa. 


Los RNA mensajeros de las expansinas se expresan en la maduración del fruto del 
tomate, lo que sugiere que juegan un papel importante en el desensamblaje de la pa- 
red (Rose y col. 1997). Del mismo modo, durante el ablandamiento de los frutos se 
expresan altos niveles de pectin-metilesterasa, que hidroliza los ésteres metílicos de 
las pectinas. Esta hidrólisis hace que las pectinas sean más sensibles a la hidrólisis 
posterior por pectinasas y enzimas relacionados. La presencia en la pared celular de 
relacionados indica que las paredes pueden ser modificadas durante el 


El ataque patogénico va acompañado por un estallido oxidativo 


Cuando las células vegetales son dañadas o tratadas con moléculas elicitoras de 
masa molecular pequeña (véase el capítulo 13), activan la respuesta de defensa que 
de lugar a la producción de una alta concentración de peróxido de hidrógeno, radi- 
cales superóxido y otras especies activas del oxígeno en la pared celular. Este «esta- 
llido oxidativo» parece formar parte de la respuesta de defensa contra la invasión por 
patógenos (véase el capítulo 13) (Brisson y col. 1994; Otte y Barz 1996). 

Las especies activas del oxígeno pueden atacar directamente a los organismos pa- 
tógenos y pueden detener de forma indirecta la posterior invasión por patógenos me- 
diante un rápido entrecruzamiento de los compuestos fenólicos de la pared celular. 
En tallos de tabaco, por ejemplo, las proteínas estructurales ricas en prolina de la 
pared se hacen rápidamente insolubles tras la herida o el tratamiento con elicitores 
y este entrecruzamiento está asociado con el estallido oxidativo y los mecanismos de 
rigidización mecánica de las paredes celulares. 


Los fragmentos de la pared actúan como moléculas de señalización 


La degradación de las paredes celulares puede dar lugar a la producción de frag- 
mentos biológicamente activos de 10 a 15 residuos de longitud, llamados oligosa- 
carinas, que pueden estar implicados en las respuestas de defensa (véase el tema web 
15,5). Algunos de los efectos fisiológicos y del desarrollo de las oligosacarinas son 
la estimulación de la síntesis de fitoalexinas, el estallido oxidativo, la síntesis de eti- 
leno, la despolarización de la membrana, cambios en el calcio citoplásmico, la sín- 
tesis inducida de proteínas relacionadas con el patógeno, como la quitinasa y la 
glucanasa, otras señales de «herida» locales y sistémicas y alteraciones en el creci- 
miento y morfogénesis de muestras de tejidos aislados (John y col. 1997). 

Los ejemplos mejor estudiados son los elicitores oligosacarídicos producidos 
durante la invasión por patógenos (véase el capítulo 13). Por ejemplo, el hongo 
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Figura 15.28 Esquema de la producción de olgosacarinas durant la invasión fúngica de las cáulas 
vegetales. Los enzimas secretados por la planta, como la quiinasa yla gucanasa, aiacan la pared dol 
hongo y lberan olgosacarnas que eliana producción de compuestos de defensa (Moalexinas) an la 
Planta, Del mismo modo, la pectnasa lingica ibera cigosacarinas biológicamente activas dende la pa- 
ro colar vegetal. (Según Bret y Walcron 1998) 


Phytophthora secreta una endopoligalacturonasa (un tipo de pectinasa) durante su 
ataque a los tejidos vegetales. A medida que este enzima degrada el componente péc- 
tico de la pared celular vegetal, se producen fragmentos de pectina, oligogalacturo- 
"manos, que elicitan múltiples respuestas de defensa en la célula vegetal (Figura 15.28). 
Los oligogalacturonanos que tienen de 10 a 13 residuos de longitud son los más ac- 
tivos en estas respuestas. 

Las paredes celulares vegetales también contienen f'-D-glucanasa que ataca al 
P-D-glucano específico de la pared celular del hongo. Cuando este enzima ataca la 
pared fúngica, se liberan oligómeros de glucano con una potente actividad elicitora 
Los componentes de la pared sirven en este caso como parte de un sistema para la de- 
tección del patógeno. 

Las oligosacarinas también pueden funcionar durante el control normal del creci- 
miento y la diferenciación celular. Por ejemplo, se ha visto que un nonasacárido es- 
pecífico (un oligosacárido con nueve residuos de azúcar) derivado del xiloglucano 
inhibe la promoción del crecimiento por una auxina, el ácido 2,4-diclorofenoxiacéti- 
co (2,4-D). El nonasacárido actúa a una concentración óptima de 10? M. Esta oli- 
gosacarina del xiloglucano puede actuar como un inhibidor del crecimiento por 
retroalimentación; por ejemplo, cuando la ruptura del xiloglucano inducida por au- 
xina es máxima, puede evitar la excesiva debilidad de la pared. También se ha de- 
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mostrado que los oligómeros del xiloglucano relacionados influyen en la organogé- 
únesis en cultivos tisulares y pueden participar ampliamente en la diferenci 
lular (Creelman y Mullet 1997). 


La arquitectura, mecánica y función de las plantas depende de forma crucial de la 
estructura de la pared celular. La pared es secretada y ensamblada como una estruc» 
tura compleja cuya forma y composición varían a medida que la célula se diferencia. 
Las paredes celulares primarias se sintetizan en células que están en crecimiento ac- 
tivo y las paredes secundarias se depositan en ciertas células, como los elementos 
de los vasos del xilema y el esclerénquima, una vez que cesa la expansión celular. 

El modelo básico de la pared primaria es una red de microfibrillas de celulosa cm- 
bebidas en una matriz de hemicelulosas, pectinas y proteínas estructurales. Las mi- 
crofibrillas de celulosa son estructuras muy ordenadas de cadenas de glucanos 
sintetizadas en la membrana por complejos proteicos llamados partículas roseta, 
Recientemente se han identificado los genes de la celulosa sintasa en las plantas, lo 
que ha permitido descubrir que una gran familia de genes codifica éstas y otras pro- 
teínas relacionadas. La matriz es secretada a la pared desde el aparato de Golgi. Las 
hemicelulosas y las proteínas entrecruzan microfibrillas y las pectinas forman geles 
hidrofilicos que pueden ser entrecruzados por jones calcio. El ensamblaje de la pared 
puede estar mediado por enzimas. Por ejemplo, la xiloglucano endotransglicoxilasa 
tiene la capacidad de llevar a cabo reacciones de transglicosilación que integran xi- 
Joglucanos recién sintetizados a la pared. 

Las paredes secundarias difieren de las primarias en que contienen mayor por- 
centaje de celulosa, tienen diferentes hemicelulosas y la lignina reemplaza a las 
pectinas en la matriz. Las paredes secundarias también pueden estar muy engrosadas, 
ser rígidas y contener proteínas estructurales especializadas embebidas. 

En las células con crecimiento difuso, la direccionalidad del crecimiento viene de- 
terminada por la estructura de la pared, en particular, por la orientación de las microfi- 
brillas de celulosa, que a su vez viene determinada por la orientación de los microtúbulos 
en el citoplasma. Dejando aparte el meristemo, las células se elongan mucho, El cre- 
cimiento celular está limitado por la capacidad de la pared celular de sufrir una defor- 
mación plástica, que a su vez está controlado de forma compleja por la adhesión entre 
sí de polímeros de la pared y por la influencia de las proteínas que provocan la pérdi- 
da de rigidez dependiente de pH como las expansinas, las glucanasas y otros enzimas. 

De acuerdo con la hipótesis del crecimiento ácido, la extrusión de protones que re- 
aliza la H'-ATPasa acidifica la pared, y activa las expansinas. Las expansinas inducen 
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la relajación de la tensión de la pared por distensión de los enlaces que mantienen uni- 
das a las microfibrllas. El cese de la elongación celular parece ser debido a la rigidi- 
zación de la pared celular provocada por un aumento del número de entrecruzamientos. 

Los enzimas hidrolíticos pueden degradar las paredes celulares maduras, completa 
o selectivamente, durante la maduración del fruto, la germinación de las semillas y la 
formación de las capas de abscisión. Las paredes celulares también pueden suftir en- 
trecruzamientos oxidativos en respuesta al ataque por patógenos. Además, dicho ata- 
que por patógenos puede liberar fragmentos de la pared celular, algunos de los cuales 
tienen la capacidad de actuar como agentes de señalización celular. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

15.1 Terminología de la química de los polisacáridos 
Se aporta una breve revisión de los términos que se utiizan para doscr- 
bir estructuras, enlaces y polímeros en la química de los polisacáridos, 


15.2 Modelo molecular de la síntesis de celulosa y otros polisacáridos de 
la pared, que consiste en la repetición de un disacárido 
Se presenta un modelo para la polimerización de unidades de celoblosa 
'en cadenas de glucano por el enzima celulosa sintasa. 


115.3 Componentes de la matriz de la pared celular 
'Se puede demostrar, a nivel ultraestructural, la secreción de xloglucanos 


y proteínas glicosladas por parte del aparato de Golgi. 


15.4 Las propiedades mecánicas de las paredes celulares: Estudios con 
Nitella 
Se describen experimentos que demuestran que el 25 % más interno de 
la pared determina la direccionalidad de la expansión celular. 


15.5 Estructura de las oligosacarinas biológicamente activas 
Se ha demostrado que algunos fragmentos de la pared celular tener ac- 
tividad biológica. 


ENSAYO WEB 

15.1 Los gradientes de calcio y las oscilaciones en el crecimiento del tu- 
bo polínico 
Se describe el papel del caicio en la regulación del crecimiento de la pun- 
ta del tubo políico. 
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Capítulo 16 


CRECIMIENTO Y DESARROLLO 


LA FASE VEGETATIVA DEL DESARROLLO Se inicia con la embriogénesis, aunque el 
desarrollo continúa durante toda la vida de la planta. Los biólogos dedicados al 
desarrollo vegetal centran su trabajo en cuestiones relativas a ¿cómo el zigoto llega 
aser embrión y el embrión una plántula? ¿Cómo las nuevas estructuras vegetales pro- 
¡ceden de las estructuras preexistentes? Los órganos se generan por división y expan- 
sión, pero también están formados por tejidos en los que grupos de células han adquirido 
funciones especializadas, y estos tejidos están estructurados en patrones determina- 
dos. ¿Cómo dan lugar esos tejidos a un patrón determinado, y cómo se diferencian 
las células? ¿Cuáles son los principios que dirigen el aumento de tamaño (crecimiento) 
que se produce en todo el desarrollo vegetal? 

La comprensión del crecimiento, de la diferenciación celular y de los patrones 
de formación a nivel celular, bioquímico y molecular es la meta de los biólogos del 
desarrollo, Esta comprensión también incluye el conocimiento de las bases genéticas 
del desarrollo. ¿Qué genes están implicados, cuál es su orden jerárquico, y cómo 
llevan a cabo los cambios en el desarrollo? 

En este capítulo analizaremos lo que se conoce sobre estas cuestiones, come 
zando con la embriogénesis. La embriogénesis inicia el desarrollo vegetal, pero a di- 
ferencia del desarrollo animal, el desarrollo vegetal es un proceso continuo. La 
embriogénesis establece el plan básico del cuerpo vegetal y forma los meristemos que 
generan órganos adicionales en el adulto. 

Después de analizarla formación del embrión, examinaremos los meristemos api- 
cales radicales y caulinares. La mayor parte del desarrollo vegetal es postembrio- 
nario, y se produce desde los meristemos. Los meristemos pueden ser considerados 
como factorías celulares en las que los procesos continuos de división celular, ex- 
pansión y diferenciación generan el cuerpo vegetal. Las células derivadas de los me- 
ristemos forman los tejidos y órganos que determinan el tamaño, forma y estructura 
de la planta. 
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Los meristemos vegetativos son altamente repetitivos, producen las mismas es- 
tructuras o similares una y otra vez, y su actividad puede continuar indefinidamen- 
te, un fenómeno conocido como crecimiento indeterminado. Algunos árboles de vida 
larga, como Pinus longaeva y secuoyas, continúan su crecimiento durante miles de 
años. Otras, particularmente las plantas anuales, pueden cesar el desarrollo vegetati- 
vo con el inicio de la oración después de sólo unas pocas semanas o meses de cre» 
cimiento, Finalmente, la planta adulta sufre una transición del desarrollo vegetativo 
al reproductivo, que culmina con la producción de un zigoto y el proceso empieza de 
nuevo. El desarrollo reproductivo se analizará en el capítulo 24, 

Las células derivadas de los meristemos apicales muestran patrones específicos 
de expansión celular, y estos patrones de expansión determinan la forma y el tamaño 
final de la planta. Examinaremos cómo se analiza el crecimiento vegetal después de 
analizar los meristemos, con especial atención a los patrones de crecimiento en el es- 
pacio (relaciones de las estructuras vegetales) y en el tiempo (cuándo se producen di- 
chos acontecimientos). 

Finalmente, a pesar de su crecimiento indeterminado, las plantas como otros or- 
ganismos multicelulares, sufren senescencia y mueren. Al final de este capítulo 
consideraremos la muerte como un fenómeno del desarrollo, tanto a nivel celular co- 
mo de todo el organismo. Para una revisión histórica del estudio del desarrollo ve- 
etal, véase el ensayo web 16.1. 


EMBRIOGÉNESIS 


El proceso de desarrollo conocido como embriogénesis inicia el desarrollo ve- 
getal. Aunque la embriogénesis normalmente se inicia con la unión de una célula 
espermática con una ovocélula, formando una célula única llamada zigoto, las célu- 
las somáticas también pueden sufrir embriogénesis en circunstancias especiales. La 
fertilización también inicia otros tres programas de desarrollo: desarrollo de endos- 
permo, semilla y fruto. Nos centraremos en la embriogénesis ya que proporciona la 
clave de la comprensión del desarrollo vegetal. 

La embriogénesis transforma un zigoto unicelular en una planta embrionaria mul- 
ticelular y microscópica. Un embrión completo posee el cuerpo vegetal básico de 
una planta madura y muchos de los tejidos adultos, aunque están presentes de forma 
rudimentaria. 

La doble fecundación es exclusiva de las angiospermas (véanse los temas web 
1.1 y 1.2). En las plantas, como en otros eucariotas, la unión de una célula espermá- 
tica con la ovocélula forma un zigoto de unicelular. En las angiospermas, no obs- 
tante, este acontecimiento va acompañado de un segundo evento de fecundación, en 
el que otra célula espermática se une a dos núcleos polares para formar un núcleo 


Figura 18.1 Arabidopsísthalana. (A) Dibujo de una planta de Arabidopsís madura mostrando sus d- 
versos órganos. (B) Dibujo de una for mostrando sus órganos focales. (C) Una plant vegetativa inma 
ura consta de hojas basales en foseta y un sistema racical(no mostrado). (D) Una planta madura 
después de que muchas de sus foros hayan madurado y »o hayan desarrolado sicuas (A y B según 
Clark 2001: € y D cortesía de Caren Chang.) 


de endospermo triploide, a partir del cual se desarrollara el endospermo (el tejido que 
aporta los nutrientes para el desarrollo del embrión). 

La embriogénesis se produce en el saco embrionario del primordio seminal, mien- 
tras que el saco embrionario y estructuras asociadas darán lugar a la semilla. La 
embriogénesis y el desarrollo del endosperma se producen paralelamente durante el 
desarrollo de la semilla, y el embrión forma parte de la semilla. El endospermo tam- 
bién puede formar parte de la semilla madura, aunque en algunas semillas desapare- 
ce antes de que se haya completado el desarrollo de la semilla. La embriogénesis y el 
desarrollo de la semilla son procesos altamente ordenados e integrados, iniciándose 


ss vz 4 zen 


los dos tras la doble fecundación. Una vez completados, la semilla y el embrión en- 
tran en latencía y son capaces de sobrevivir durante largos periodos de tiempo en con- 
diciones desfavorables para el crecimiento. La capacidad para formar semillas es una 
de las claves del éxito evolutivo tanto de angiospermas como gimnospermas. 

El hecho de que los zigotos den lugar a un embrión organizado con una estructu- 
ra predecible y específica para cada especie nos indica que el zigoto está genétic 
"mente programado para desarrollarse de una forma determinada, y que la división, la 
expansión y la diferenciación celular están fuertemente controladas durante la em- 
briogénesis. Si estos procesos se produjeran al azar en el embrión, el resultado sería 
un grupo de células desorganizadas sin forma ni función determinadas. 

En esta sección examinaremos estos cambios con mayor detalle. Nos centraremos 
en los estudios genéticos moleculares que se han llevado a cabo con Arabidopsis y 
que han proporcionado gran información sobre el desarrollo vegetal. Es muy proba- 
ble que la mayoría de las angiospermas usen mecanismos similares de desarrollo, que 
aparecieron tempranamente en la evolución de las angiospermas y que la diversidad 
de las formas vegetales se haya producido por cambios sutiles en el tiempo y lugar 
de expresión de los reguladores moleculares del desarrollo, más que efecto de me- 
canismos diferentes (Doebley y Luckens 1998). 

Arabidopsis thaliana es un miembro de la familia de las Brasicáceas, o de la fa- 
milia de la mostaza (Figura 16.1). Se trata de una planta pequeña, muy apropiada par 
ra el cultivo en laboratorio y experimentación. Se la ha llamado la Drosophila de la 
biología vegetal debido a su uso extendido en el estudio de la genética vegetal y los 
mecanismos moleculares genéticos, particularmente para comprender los cambios del 
desarrollo vegetal. Fue la primera planta superior cuyo genoma se secuenció com- 
pletamente. Además, a nivel internacional se está realizando un gran esfuerzo para 
¿conocer la función de cada uno de los genes del genoma de Arabidopsis para el año 
2010. En consecuencia, estamos más próximos de conocer los mecanismos molecu- 
lares que dirigen la embriogénesis de Arabidopsis que de ninguna otra especie ve- 
getal. 


La embriogénesis establece las características 
esenciales de la planta madura 


Las plantas se diferencian de la mayoría de los animales en que la embriogénesis 
no genera directamente los tejidos y los órganos del adulto. Por ejemplo, la embrio- 
génesis en angiospermas forma el cuerpo rudimentario de una planta, que consta tf- 
picamente de un eje embrionario y dos cotiledones (si es una dicotiledónea). No 
obstante, la embriogénesis establece los dos patrones básicos del desarrollo que se 
mantienen y pueden verse fácilmente en la planta adulta: 


Tr 


Figura 16.2 El patrón racial de tojcos que se encuentran en los órganos de una planta pued obser: 
Vvarse on una sección vansvarsal de raíz. Esta sección transversal de raiz de Arabdops está aprox 
madamente a Y men del ápice de la raíz, una región enla que se han formado dlerentes tido. 


1. El patrón del desarrollo del eje apical-basal. 
2. El patrón radial de tejidos en tallos y raíces. 


La embriogénesis también establece los meristemos primarios. La mayoría de 
las estructuras que forman la planta adulta se generan tras la embriogénesis por ac- 
tividad de meristemos. Aunque estos meristemos primarios están bien establecidos 
durante la embriogénesis, sólo llegarán a ser activos tras la germinación y empeza- 
rán a generar los órganos y tejidos de la planta adulta. 


Patrón axial. Casi todas las plantas muestran una polaridad axial en a que los te- 
idos y órganos se organizan en un orden preciso a lo largo de un ej lineal polariza- 
do. El meristemo apical del brote o caulinar se encuentra en uno de los extremos del 
eje, y el meristemo apical de la raíz está en el otro. En el embrión y en la plántula, 
uno o dos cotiledones están insertados justo debajo del meristemo apical caulinar, A 
continuación, en esta disposición lineal, se encuentra el hipocotilo, seguido de la 
raíz, el meristemo apical radicular y la caliptra o cofia. Este patrón axial se estable- 
ce durante la embriogénesis. 

Lo que no parece ser tan obvio es el hecho de que un segmento bien de un brote 
o de una raíz tenga también extremos basal y apical, con propiedades fisiológicas y 
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estructurales diferentes. Por ejemplo, mientras que las raices adventicias se desarro- 
1lan a partir de los extremos basales de estaquillas, las yemas se desarrollan a partir 
de los extremos apicales, incluso si se invierten (véase la figura 19.12). 


Patrón radial. Los diferentes tejidos están organizados en un patrón preciso en los 
órganos vegetales. En los tallos y las raíces, los tejidos están estructurados en un 
patrón radial que se extiende desde la parte más externa de un tallo o una raíz hacia 
su centro. Si examinamos la sección transversal de una raíz, por ejemplo, descubri- 
remos tres anillos concéntricos de tejidos ordenados alrededor de un eje radial: una 
capa más extema de células epidérmicas (la epidermis) recubre un tejido cilíndrico 
ido cortical (córtex), que rodea a su vez al cilindro vascular (la endodermis, el 
periciclo, el floema y el xilema) (Figura 16.2) (véase el capítulo 1). 

La protodermis es el meristemo a partir del cual se genera la epidermis, el me- 
ristemo fundamental produce el futuro córtex y la endodermis y el procambium e 
el meristemo que da lugar al tejido vascular primario y al cambium vascular. 


El embrión de Arabidopsis pasa por cuatro etapas distintas de desarrollo 


El patrón de embriogénesis de Arabidopsis ha sido ampliamente estudiado y es el 
que aquí se presenta, pero no hay que olvidar que las angiospermas pueden tener 
patrones de desarrollo diferentes y, por lo tanto, éste es sólo un tipo. 

Las etapas más importantes de la embriogénesis en Arabidopsis, y en muchas otras 
angiospermas, son las siguientes: 


1. El estado globular. Después de la primera división del zigoto, la célula apical 
sufre una serie de divisiones, generando un embrión globular de ocho células 
(octante) unas 30 horas después de la fecundación (Figura 16.3C). Otras divi- 
siones adicionales muy precisas aumentan el número de células en la esfera 
(Figura 16.3D). 

2. El estado de corazón. Este estado se forma por rápidas divisiones celulares en 
dos regiones en cada uno de los lados del futuro brote apical caulinar. Estas dos 
regiones producen las protuberancias que posteriormente darán lugar a los co- 
tiledones, y ala simetría bilateral del embrión (Figura 16.3E y F). 

3. El estado de torpedo. Este estado es resultado de la elongación de las células a 
lo largo del eje embrionario y posterior desarrollo de los cotiledones (Figura 
1636). 

4. El estado de maduración. Hacia el final de la embriogénesis, cl embrión y la 
semilla pierden agua y se hacen metabólicamente quiescentes, a medida que en- 
tran en latencia (Figura 16H). 


Figura 16.3 La embropénasis de Arabidopsis sa caracteriza por un patrón preciso de divisiones colula- 
ros. Aquí se muestran las sucesivas otapas de la embriogénesis, (A) Un embrión de una cálla dos- 
pués de la pra división del zgot, que loma las cólls apical y besa! 8) el amrión de dos cvs; 
(C) el embrión de ocho células; (D) el estado globular inicial, que ha desarrollado una protodermis dl: 
tinguible (capa superficial; (E) estado corazón nica; (F) estado corazón final; (6) estado torpedo; (4) 
embrión maduro (Según West y Marada 1983, otografíastomacas por K. Matsudaia Vos: corsa de. 
¿John Harada, O America Society ol Plant lolo, represas con permiso) 


Los cotiledones son los órganos de reserva para muchas especies, y durante la 
Inse de crecimiento de los cotiledones, se sintetizan y depositan en los cotiledones 
proteínas, almidón y lípidos para ser utilizados por la plántula durante el crecimien- 
10 heterotrófico (no fotosintético) que se produce después de la germinación. Aunque 
ls reservas alimenticias en Arabidopsis se almacenan en los cotiledones, el creci- 
miento de los cotiledones en esta especie no es tan extensivo como en muchas otras 
dicotiledóneas. En monocotiledóneas, las reservas se almacenan principalmente en 
el endospermo. En Arabidopsts y en muchas otras muchas dicotiledóneas, el endos- 
permo se desarrolla rápidamente al inicio de la embriogénesis pero es reabsorbido 
posteriormente, de forma que la semilla madura carece de tejido endospérmico. 


El patrón axial del embrión se establece durante 
la primera división celular del zigoto 


La polaridad axial se establece muy pronto en la embriogénesis (véase el tema 
web 16.1). De hecho, el zigoto en sí mismo está polarizado y se elonga unas tres 
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Figura 10.4 Un primordo seminal de Arabidopsis que contena al saco embrionario 4 horas después de: 
la dobla fecundación. El zgoto muestra una marcada polarización. La mitad termina del igoto hno un 
úloplasma denso y un único nico de gran tamaño, mientra que una gran vacucta central ocupa la mé. 
ac basal de la cla. En asta tapa, el saco embrionario que rodea al goto contiene también cuatro 
cios endospérmicos. 


veces antes de la primera división. El extremo apical del zigoto posee un citoplasma 
denso, mientras que la mitad basal de la célula contiene una gran vacuola central 
(Figura 16.4). 

La primera división del zigoto es asimétrica y se produce en ángulo recto al eje 
longitudinal. Esta división crea dos células, una apical y una basal, con destinos muy 
diferentes (véase la figura 16.3A). La célula hija más pequeña, la apical, recibe más. 
citoplasma que la célula más grande, la basal, que hereda la gran vacuola del zigo- 
to. Casi todas las estructuras del embrión, y en última instancia la planta madura, de- 
rivan de la pequeña célula apical. Dos divisiones verticales y una división horizontal 
de esta célula apical, generan el embrión globular de ocho células (octante) (véase la 
figura 16.30). 

La célula basal también se divide, pero todas las divisiones son horizontales, en 
úngulo recto al eje longitudinal. El resultado es un filamento de seis a nueve células. 
conocido como el suspensor que ancla el embrión al sistema vascular de la planta. 
Sólo una de las células derivadas de la célula basal contribuye al embrión. La célula 
derivada más próxima al embrión se conoce como hipófisis, y forma la columela, o 
parte central de la cofía radical, y una parte esencial del meristemo radical apical 
conocida como centro quiescente, que se analizará más adelante en este capítulo 
(Figura 16.5). 
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Figura 18.5 La organización apica:basal de ls tos vegetales y órganos se ostableco al nico de la 
'embriogénesis. Los dibujos lustran cómo una plántula de Arabicopsís se orga a part de regiones. 
ú"spocifcas del embrión (Segun Wilemaen y col. 1998) 


Aunque el embrión es esférico durante toda la etapa globular de la embriogénesis 
(véase la figura 16.3A-D), las células localizadas entre las mitades apical y basal de 
la esfera poseen diferentes identidades y funciones. A medida que el embrión cor 
núa creciendo y alcanza el estado de corazón, la polaridad axial se distingue más cla- 
ramente (véase la figura 16.5), y se pueden reconocer ya tres regiones axiales: 


1. La región apical da lugar a los cotiledones y al meristemo apical del brote. 

2. La región media da lugar al hipocotilo, la raíz y a la mayor parte del meristemo 
radical. 

3. La hipófisis da lugar al resto del meristemo apical (véase la figura 16.5). 


Las células de la capa superior e inferior en las primeras etapas del estado globu- 
lar del embrión son diferentes, y el embrión se divide en las mitades apical y basal, 
reflejando el patrón axial impuesto por el zigoto en el embrión. 


El patrón radial en la diferenciación de los tejidos se observa 
por primera vez en el estado globular 


El patrón radial en la diferenciación de los tejidos se observa por primera vez en 
el embrión octante (Figura 16.6). A medida que continúan las divisiones celulares en 
el embrión globular, las divisiones transversales dividen la capa inferior de células 
radialmente en tres regiones. Estas tres regiones formarán los tejidos ordenados ra- 
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Figura 16.8 El patrón racial de los todos se establece también durante la embriogénonia. Estos dla 
ramas lustran el origen de los dterentes tejidos y órganos en la regiones embrionarias de la ambrio- 
necia de Arabidopais Las lineas grans ente ¡on estados torpedo y planta indican las regiones del 
“embrión que dan lugar a las ivarsas regiones de la plánt. Las regiones expandidas representan los 
mitos on los que el destino del desarrolo es más Sexto. (Según Van Der Borg y cal. 1995) (Vénso 0s- 
Quema en color an el CD) 


dialmente de los ejes del tallo yla raíz. Las células más extemas forman una capa uni- 
celular superficial, conocida como protodermis. La protodermis cubre ambas mita- 
des del embrión y generará la epidermis. 

Las células que formarán el meristemo fundamental se sitúan por debajo de la pro- 
todermis. El meristemo fundamental dará lugar al córtex, y en la raíz e hipocotilo, 
también la endodermis. El procambium es la capa más interna, de células alargadas, 
que generará los tejidos vasculares y en la raíz, el pericielo (véase la figura 16.2). 


La embriogénesis requiere la expresión de genes específicos 


El análisis de mutantes de Arabidopsis que o bien no establecen la polaridad axial 
o se desarrollan anormalmente durante la embriogénesis ha permitido identificar 
genes cuya expresión participa en el establecimiento de los patrones de tejidos du- 
rante la embriogénesis 


maristas apical caulnar normal y cotledones, pero carecen de a raíz principal. (A según Walemsen y 
Ol. 1098; 8 mogún Verte y Jurgens 1993) 


El gen GNOM: El patrón axial. Las plántulas homocigotas para las mutaciones 
en el gen GNOM carecen de raíces y cotiledones (Figura 16.7) (Mayer y col. 1993), 
Los defectos en embriones gnom aparecen por primera vez durante la división ini- 
cial del zigoto, y persisten a lo largo de toda la embriogénesis. En los mutantes ex- 
remos, los embriones gnom son esféricos y carecen completamente de polaridad 
axial. Podemos concluir que la expresión del gen GNOM es necesaria para estable- 
«cer la polaridad axial.! 


Los genes MONOPTEROS: Raíz principal y tejido vascular. Las mutaciones en 
los genes MONOPTEROS (MP) dan lugar a plántulas que carecen de hipocotilo y de 
raíz, aunque producen una región apical. En los embriones mutantes mp las estruc- 
turas apicales no son estructuralmente normales y los tejidos de los cotiledones están 
desorganizados (Figura 16.78) (Berleth y Jorgens 1993). Los embriones de mutan- 


1.En los análisis genéticos de plantas levaduras, los genes de tipo silvestre (normales) se escriben con 
letras mayúsculas y cursiva (en este caso, GNOMY) y las mutaciones en letras minúsculas (aqui gnom) 
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Figura 16. Las mutaciones del gun SCARECROW (SCA) de Araidopes alteran ol patrón tula dela 
raíz. (A) Las divisicnos celulares que forman la endodermis y el cónex. Las cálvlas endodérmicas y las 
Células corcales daran delas mismas células ruciales como resultado de dos divisiones celulares as. 
métricas. La célula madra corica-endodármica (cla no determinada) se expande y se divida antic 
úalmento, reproduciéndose a sí misma y dando ugar a una cóla hija. La cólia ja entonces so divide 
ericinalmente para dar lugar a una pequeña cáva de ceractarisicas endocérmicas ya una célula gran- 
de que formará una célula corical. La segunda división asimétrica no se produce en los mutantes scr, y 
la lui ha formada como resultado dela visón anticinal de la célula macro tiene carcteríticas de 
úálulas corticales y endodérmicas. (8) Se compara el crecimiento de una piántua po slvestro de 12 
las (quierda) con una plántula homocigota mutante del gen SCARECROW (centro y derecha). (C) 
Sección transversal de la raíz prncipal de una plántla to sivestr. (D) Sección transversal de la raíz 
úPéincipal de una plántula homocigota para el mutante sc. (Según DI Laurenzi y cal. 1998; lots SCAN 
Press, cortesía de P.Benfey.) 


tes mp muestran anormalidades por primera vez en el estado octante y no forman el 
procambium en la parte inferior del embrión globular, la parte que daría lugar al 
pocotilo y la raíz. Mas adelante se forma algo del tejido vascular en los cotiledones, 
pero las haces están inadecuadamente conectados. 
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"Aunque los embriones de mutantes mp carecen de raíz principal cuando germi- 
nan, a medida que la plántula crece y se hace adulta forman raíces adventicias. Los 
tejidos vasculares en todos los órganos de estas plantas mutantes están poco des- 
arrollados, con discontinuidades frecuentes. Así pues, los genes MP son necesarios 
para la formación de la raíz principal del embrión, pero no para la formación de la ra- 
ízen la planta adulta. El gen MP es importante para la formación del tejido vascular 
durante el desarrollo postembrionario (Przemeck 1996). 


Los genes SHORT ROOT y SCARECROW: Desarrollo del tejido fundamen- 
sal. Se han identificado genes que funcionan en el establecimiento del patrón radial 
de tejidos en la raíz y en el hipocotilo durante la embriogénesis. Estos genes se re- 
quieren igualmente para el mantenimiento del patrón radial durante el desarrollo pos- 
embrionario (Scheres y col. 1995; Di Laurenzio y col. 1996). Con el finde identificar 
estos genes los investigadores han aislado mutantes de Arabidopsis que presentan un 
crecimiento lento de las raíces (Figura 16.88). El análisis de estos mutantes permitió 
identificar algunos de ellos que tienen defectos en el patrón radial de tejido. Dos de 
los genes afectados SHOOT ROOT (SHR, del inglés shoot root, raíz corta) y SCA- 
RECROW (SCR, del inglés scarecrow, espantapájaros) son necesarios para la dife- 
renciación de tejidos y la diferenciación celular, no sólo en el embrión, sino también 
en las raíces principales y secundarias y en el hipocotilo, 

Los mutantes de SHR y SCR producen raíces con una capa unicelular de tejido 
fundamental (Figura 16.8D). En plantas con la mutación scr, las células que for- 
man esta capa de tejido fundamental poseen una identidad mixta y muestran ca- 
racterísticas tanto de células endodérmicas como corticales. Estos mutantes scr 
carecen también de la capa de células llamada vaina de almidón, estructura im- 
plicada en la respuesta del crecimiento a la gravedad (véase el capítulo 19). Las 
raíces de las plantas con la mutación shr también tienen una única capa de células. 
de tejido fundamental, pero sólo con características de células corticales y no de 
endodermis. 


EL gen HOBBIT. El meristemo radical. Los metistemos del brote y de la raíz 
principal se establecen durante la embriogénesis. Como en muchos casos no llegan a 
seractivos en esta etapa, puede ser más apropiado el término promeristemo para des- 
cribir a estas estructuras, Un promeristemo se puede definir como una estructura em- 
brionaria que llegará a convertirse en meristemo a partir la germinación. 

No se ha identificado todavía un marcador del promeristemo radical, pero pare- 
ce determinarse en las primeras etapas de la embriogénesis. Las células madre de la 
cofía radical (las células que darán lugar a la cofía radical por divisiones) se forman 
a partir de la hipófisis durante el estado de corazón de la embriogénesis, indicando 
que el promeristemo radical se establece al menos en este estado de la embriogéne- 


Figura 18.9 El gon HOBBIT (MBT) es importante para el desarrolo de un meristemo apical rcical fun 
ional. (A) Plántla tp slvestre de Arabidopsí (5) plánula de un mutante hot, (C) pics radical de 
tipo silvestre mostrando el cento quiescente (OC), la columela (COL) yla cof radical atea! (LAC) 
(0) ápice radical de un mutante hobbit (E) centro quescente y columsla del tzo sivostr; (F) ausencia 
de contro quiescente y columela en hoboit Las plántulas de A y B so tomaron 7 días después de la ger. 
minación (ampliada 4x). La tinción con yoduro revela los granos de almidón en las cáulas de la cola: 


ela de a cof raical enel po siveste (E). No hay granos de almidón en el ápico de a raz del mutante 
hoi (F). (Segun Wilemsen y col 1998) 
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is (Figura 16.9). La expresión del gen HOBBIT puede ser un marcador precoz de la 
identidad del meristemo radical (Willemsen y col. 1998). 

Los mutantes del gen HOBBIT (HBT) son deficientes en la formación de una 
raíz embrionaria funcional, al igual que las plantas mutantes mp. Sin embargo ambas 
mutaciones actúan de modo diferente. Los mutantes hbr empiezan a mostrar anor- 
malidades en la etapa celular de dos a cuatro células, antes de la formación del em- 
brión globular. El principal defecto de los mutante hór se encuentra en el precursor 
de la hipófisis, que se divide verticalmente, en lugar de horizontalmente. En conse- 
cuencia, no se forma la hipófisis y el meristemo radical que se forma a continuación 
carece de centro quiescente y de columela (véase la figura 16.9F). Los embriones 
de los mutantes hbr parecen tener un meristemo radical, pero no es funcional cuan- 
do las plántulas germinan. Además, las plantas crecidas a partir de embriones mu- 
tantes hór son incapaces de formar raíces laterales. 


El gen SHOOTMERISTEMLESS: El promeristemo del brote. El promeristemo 
del brote se puede reconocer morfológicamente en el estado de torpedo de la em- 
briogénesis en Arabidopsis. Las divisiones orientadas de algunas de las células que 
hay entre los cotiledones dan lugar a una estructura en capas de esta región, caracto- 
rística del meristemo apical del brote (como se describirá más adelante en este capí- 
tulo). No obstante, los progenitores de estas células probablemente adquieren la 
identidad molecular de las células del meristemo apical del brote mucho antes, du- 
rante el estado globular. 

El gen SHOOTMERISTEMLESS (STM, del inglés shootmeristemless, carente de 
imeristemo caulinas) se expresa específicamente en las células que formarán el me- 
ristemo apical del brote y se requiere su expresión en estas células para la forma- 
ción del promeristemo del brote. Las plantas de Arabidopsis homocigotas para la. 
mutación con pérdida de función del gen STM no forman el meristemo apical cauli- 
ar, y en su lugar todas las células de esta región se diferencian (Lincoln y col. 1994). 
El producto del gen 57M silvestre parece suprimir la diferenciación celular, asegt 
ando que las células del meristemo permanezcan indiferenciadas. 

EL mRNA de S7M se puede detectar inicialmente en una o dos células en el ex- 
tremo apical del embrión medioglobular. En el estado de corazón, la expresión STM 
queda restringida a unas pocas células de los cotiledones (Long y col. 1996). Como 
STM actúa como un marcador de estas células, el meristemo apical del brote debe ser 
especificado bastante antes de ser reconocido morfológicamente. El gen S7Mees ne- 
cesario no sólo para la formación del meristemo apical del brote embrion: 
para el mantenimiento de la identidad del meristemo apical caulinar en la planta adul- 
ta. La función del núcleo en el control del desarrollo se demostró por primera vez 
en el alga unicelular gigante, Acetabularia (véase el ensayo web 16.2). 
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La maduración del embrión requiere la expresión 
de genes específicos 


El embrión de Arabidopsis entra en latencia una vez ha generado unas 20.000 cé- 
lulas, La latencia se alcanza por pérdida de agua y por el cese de la transcripción 
de genes y síntesis de proteínas, no sólo en el embrión sino en toda la semilla. Para 
adaptar la célula las condiciones especiales de latencia, se requiere la expresión de 
genes específicos. Por ejemplo, los genes ABSCIS/C ACID INSENSITIVE3 (ABI3, 
del inglés abscisic acid insensitive 3, insensible al ácido abscísico) y FUSCA3 se re- 
Quieren para el inicio de la latencia y son sensibles a la hormona ácido abscísico, 
molécula señal que inicia la latencia de la semilla y del embrión. AB/3 también con- 
trola la expresión de los genes que codifican las proteínas de reserva que se depo- 
sitan en los cotiledones durante la fase de maduración de la embriogénesis (véase el 
capítulo 23). 

El gen LEAFY COTYLEDON! (LEC!, del inglés leafy cotyledon 1, cotiledón fron- 
oso) también es activo en las últimas etapas de la embriogénesis. Como los mutan- 
tes lec] no pueden sobrevivir a la desecación y no entran en latencia, los embriones 
mueren a menos que se aíslen antes de la desecación. Los embriones aislados ger- 
minarán en cultivo y generarán plantas fértiles, iguales a las plantas del tipo silvestre 
excepto por la falta de proteína de reserva 75 y por tener los cotiledones tipo hojas. 
con tricomas en la superficie superior. 

La apariencia normal y el desarrollo de los mutantes lec] maduros indican que 
el gen LECI se necesita sólo durante la embriogénesis. Aunque los defectos más ob- 
vios de los mutantes lec sólo son visibles en la fase de maduración del embrión, 
el mRNA resultante de la expresión del gen LEC! se puede detectar durante toda 
la embriogénesis. Se ha propuesto que el gen LEC] es un represor general del 
desarrollo vegetativo y su expresión es necesaria durante toda la embriogénesis (Lotan 
y col. 1998). 


EL PAPEL DE LA CITOCINESIS EN EL PATRÓN DE FORMACIÓN 


Una de las características más destacable de la organización tisular de muchas 
plantas, ilustrada por Arabidopsis, es el patrón preciso de divisiones orientadas, lla- 
mado con frecuencia estereotipo, Este patrón de división genera filas de células que 
se extienden desde el meristemo hacia la base de la planta. Aunque el patrón de di- 
ón no es tan preciso en las demás especies, el patrón básico de formación de te- 
ido es similar. ¿Qué importancia tiene el plano de división celular para establecer los 
patrones titulares en los órganos vegetales? 


El patrón de división estereotípico no se requiere en los patrones axial 
y radial de diferenciación tisular 


Los dos mutantes de Arabidopsis, fass y ton, tienen efectos extremos sobre los pa- 
trones de división celular en todos los estados del desarrollo y eliminan las divisio- 
nes estereotípicas que se observan en el tipo silvestre (Torres-Ruiz y Jurgens 1994; 
'Traas y col. 1995). Estas mutaciones probablemente se producen en el mismo gen, 
y las células delas plantas homocigotas para la mutación ton («tonel») carecen de una 
estructura citoplásmica conocida como Banda preprofásica de los microtúbulos. La 
banda preprofásica parece ser esencial para la orientación del fragmoplasto durante 
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Figura 16.10Las plantas de Araicopsis con mutaciones en el gen TON son incapaces de formar la barr 
a preprolásca de microtíbuls en cóldas an cualquier estado de división. Las plantas con está muta: 
ción son muy irregulares en sus divisiones celulares y planos de expansión, de modo que son muy. 
'elormos. No cbstanto, coninian formando tepdos reconocibles y órganos en sus posiciones correc- 
tas. Aunque los órganos y leidos producidos por estas plantas mutantes son muy anormales, el patrón 
radial detefdos nose ve alterado, (A-C) Araidopsis too siveste: (A) embrión en estado globular inicial 
(8) plártula vista desde arriba; (C) sección transversal de una raíz. (D.F) Estados comparativos de un 
Arabidopsis homocioto mutante para la mutación lor: (D) incio de embriogéness; (E) plétul mutan- 
o vita desde arta; (F) Sección transversal dela raíz del musante, mostrando la orientación l azar de 
las células, pero con un orden parecido al el tpo siveste; una capa epidérmica exterior recubre una ca 
pa multcoluar del cóntex, que su vez rodes al clndro vascular. (Según Traas y col 1995) 
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la citocinesis y se necesita para las divisiones celulares orientadas (véase el capítulo 
1 y el tema web 16.2). 

El efecto de la mutación son se ha observado en las etapas iniciales de la embrio- 
génesis y persiste durante todo el desarrollo, Las plantas son pequeñas, nunca al- 
canzan más de 2 6 3 cm de altura. Tienen hojas, raíces y tallos deformes y son estériles 
(Figura 16.10D-F). Sin embargo, las plantas mutantes no sólo establecen un patrón 
axial, sino que tienen todos los tipos de células y órganos de la planta silvestre, y se 
encuentran en la posición adecuada. El número preciso de células encontradas en ca- 
da capa de tejido es radicalmente diferente en los mutantes, pero cada tejido está pro- 
sente en el orden apropiado. 

El hecho de que estos mutantes no impidan el establecimiento del patrón radial de 
tejido es una prueba evidente de que el patrón de división celular estereotípica que se 
encuentra en el embrión de Arabidopsis y en la raíz no es esencial para el patrón ra- 
dial de diferenciación tisular. 


Un mutante de Arabidopsis con una citocinesis defectuosa no puede 
establecer el patrón radial tisular 


El mutante de Arabidopsis knolle tiene un defecto en la citocinesis, la ctapa final 
de la mitosis en la que se forma una nueva pared separando los núcleos hijo en dos 
células diferentes. El gen KVOLLE codifica una proteína similar ala sintaxina que es 
importante en la fusión de vesículas. Las sintaxinas son proteínas que se integran en 
las membranas, permitiendo su fusión. La fusión de vesículas es esencial en la cito- 
cinesis (Figura 16.11). 

Aunque la división celular no está bloqueada por la mutación knolle, la formación 
de la placa celular es irregular y con frecuencia incompleta. A causa de ello, muchas 
células son binucleadas, mientras que otras están parcialmente separadas o conecta- 
das por grandes puentes citoplásmicos. Los planos de división también son irregu- 
lares. Estas irregularidades tienen efectos importantes sobre el desarrollo, 

Las plantas homocigotas para la mutación Anolle realizan la embriogénesis, aunque el 
patrón radial de tejidos está seriamente dañado y no se forma la capa de epidermis en las 
tapas iniciales de la embriogénesis. La mutación knalle no evita la formación del eje api- 
cal-basal y se completa la embriogénesis, aunque las plántulas tienen una vida corta y 
mueren poco después de la germinación. Las plantas carecen de meristemos funcionales. 

La conclusión que se deriva de los estudios con mutantes knolle parece contra- 
decirlo aprendido con las mutaciones ton. Tanto las mutaciones knolle como las 10m 
tienen alteradas el patrón normal de división celular en el desarrollo embrionario y 
postembrionario. Pero mientras que las mutaciones knolle bloquean el establecimiento 
del patrón radial tisular, en los mutantes ¡om si que se establece dicho patrón. 


Figura 16.11 La proteína sintaina, codificada porel gen XMOLLE, juega un papel crucial enla fusión de. 
las membranas dervadas del Go, yes requerida ena ctocinesis normal dela mayoría de organismos, 
Incluida Arabidopsi. (A) Microgralía electrónica de una región de un embrión de Arabidopsis con la 
mutación Anoll. El recuadro mide 5 men de ancho. (8) Fotomicrograía muy ampliada que muestra una. 
sección transversal anormal dela pared anciada ala pared cular materna. (C) Modelo de fusión de ve- 
sículas durant a formación de a placa callar, Un complejo de proteinas souties medi la interacción 
de la proteina sinapictrevina con la proteina sintasina (codificada porel pen XIVOLLE) sobre la mem 
rana diana. (A y B según Lukowkz y cal. 1998, cortesía de. Jurgens C según Aseaad y col. 1996) 


Una diferencia entre las mutaciones ton y Knolle es que éstas últimas impiden la 
separación efectiva de las células hijas durante la citocinesis debido a que la placa ce- 
lular es incompleta. Como la comunicación célula a célula es importante para el pa- 
trón de formación, puede que sea necesario para las células que estén aisladas 
efectivamente de manera que pueda regularse el intercambio de información. A pe- 
sar de que el citosol es continuo entre células vegetales adyacentes a través de los 
plasmodesmos, se necesita la formación completa de las células para el desarrollo 
normal. Así, los mutantes fon son capaces de percibir la información posicional co- 


rectamente, mientras que los mutantes knolle no. Para una revisión de los mecanis- 
mos que determinan el plano de división celular en la célula vegetal, véase el ensa- 
yo web 16.3. 


LOS MERISTEMOS EN EL DESARROLLO VEGETAL 


Los meristemos son grupos de pequeñas células isodiamétricas (que tienen 
las mismas dimensiones en todos los lados) con características embrionarias. Los 
meristemos vegetativos se autoperpetúan No sólo producen los tejidos que for- 
marán el cuerpo de raíz o tallo, sino que se autoregeneran contínuamente, Un me- 
ristemo puede retener su carácter embrionario indefinidamente, probablemente 
durante miles de años en el caso de árboles. Esta capacidad es debida a que al 
gunas células meristemáticas no quedan determinadas a diferenciarse, y retie- 
"nen su capacidad para la división celular, en cuanto los meristemos permanecen 
vegetativos. 

Las células indiferenciadas que retienen la capacidad para dividirse indefinida- 
mente se denominan células madre. Aunque históricamente se las llamó células ini- 
clales en las plantas, en cuanto a función son muy similares, si no idénticas a las células 
madre animales (Weigel y Jurgens 2002). Cuando las células madre se dividen, una 
de las células hija retiene la identidad de la célula madre, mientras que la otra se di- 
ferencia y sigue una ruta de desarrollo concreta (Figura 16.12). 

Las células madre suelen dividirse lentamente. Las células hijas, sin embargo, pue- 
den entrar en un período de divisiones celulares rápidas antes de que cesen las divi- 
siones y puedan reconocerse como tipos de células específicas. Las células madre 
representan la última fuente de todas las células del meristemo, y del resto de la plan- 
ta, raíces, hojas y otros órganos, incluidos tallos. 
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Figura 18.12 Las células macro generan céllas hijas. algunas delas cusles permanecen no determj- 
hadas y mantienen las propiecacs delas cólvas macro, mientas las demás se determinan y legan a 


El meristemo apical caulinar es una estructura muy dinámica 


El meristemo apical caulinar vegetativo genera el tallo y los órganos laterales uni- 
dos al tallo (hojas y yemas laterales). El meristemo apical caulinar o del brote típi- 
camente suele estar formado por unos pocos cientos a miles de células, aunque el 
'meristemo apical caulinar de Arabidopsis tiene sólo 60 células. 

El meristemo apical caulinar está localizado en la zona distal del brote, pero está 
rodeado y cubierto por primordios foliares. Estas son las hojas más jóvenes produ- 
idas por el meristemo, Es útil distinguir el ápice caulinar del meristemo propiamente 
dicho. El ápice caulinar consta de un meristemo apical y de los primordios folia- 
res. El meristemo apical caulinar consta sólo de la población de células indiferen- 
ciadas, y no incluye cualquiera de los órganos derivados de él. 

El meristemo apical caulinar es una región llana o ligeramente abultada, de 100 
1.300 jm de diámetro, formada por células pequeñas de paredes finas, con citoplas- 
ma denso y que carecen de vacuola central. El meristemo apical caulinar es una es- 
tructura dinámica que cambia durante todo el ciclo de formación de la hoja y del tallo, 
Además, en algunas plantas presenta actividad estacional, al igual que el resto del 
brote, Los meristemos apicales del brote pueden crecer rápidamente en la primavera, 
entrar en un período de crecimiento lento en verano y entrar en latencia en otoño, y 
continuar así todo el invierno. El tamaño y estructura del meristemo apical caulinar 
también cambia con la actividad estacional. 

Los brotes se desarrollan y crecen a partir de sus ápices, como en el caso de las 
raíces, aunque las regiones que se desarrollan no están tan estratificadas y precisa- 
mente ordenadas como en las raíces. Más aún, el crecimiento se produce en una 
amplia región del brote, a diferencia de los que ocurre en las raices. En un momento 
dado, una región que contenga varios entrenudos, normalmente de 10 a 15 cm de lon- 
úitud, puede estar experimentando crecimiento primario. 


El meristemo apical caulinar contiene diferentes zonas 
y capas funcionales 


El meristemo apical caulinar consta de diferentes regiones funcionales que pue- 
den distinguirse por la orientación de los planos de división celular, y por el tamaño 
y actividad celular. El meristemo apical caulinar vegetativo de las angiospermas nor- 
malmente tiene una apariencia estratificada, con tres capas de células diferentes. Estas 
capas se designan como L1, L2 y L3, donde LI es la capa más extema (Figura 16.13). 
Las divisiones celulares son anticlinales en las capas Ll y L2; es decir, la nueva pa- 
red celular que separa las células hijas está orientada ortogonalmente a la superficie 
del meristemo. Las divisiones celulares tienden a ser menos reguladas en su orien- 
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Flgura 16.13 El meristemo apical del brote genera los órganos abrwos de la plata. (A) Esta sección 
longtucinal a travós del cantr del ápice del brote de Coles blumal muestra la astructra de capas del 
meristomo apical carr La mayor parte delas dvisicnes son anticínalos en as capas L1 y 2, mion- 
vas que los planos de división calas están orientados más al azar en la capa L3. La capa más axtoma 
(L) genera la epidermis del brte; as capas L2 y L3 generan los tados intemos. (8) El meratomo apt 
Cal del rote también ens z00as Ctofistclógicas, que representan regiones con diferentes identidades. 
y funciones. La 2008 central conteno las clas macro, que se dividen lentamente, pero que s0n a fuen- 
ta útma de los tacos que forman el cuerpo vegetal. La zona perérica, enla que las células se dividen 
rápidamente, rodea la ona central y produce ls primords folares. Una zona de medular mia por de- 
bajo la zona central y genera los tfcos de a pare central dl tl. (AC LN LomBlologial Photo Senvca) 


en la capa L3. Cada capa tiene sus propias células madre y las tres capas con- 
tribuyen a la formación del tallo y de los órganos laterales. 

Los meristemos apicales activos también tienen un patrón de organización cono- 
cido como distribución citohistológica. Cada zona está formada por células que se 


pueden distinguir no sólo en base a su plano de división, sino también por diferencias 
en el tamaño y grado de vacuolización (véase la figura 16.13B). Estas zonas mues- 
tran diferentes patrones de expresión génica, lo que refleja las diferentes funciones 
de cada zona (Nishimura y col. 1999; Fletcher y Meyerowitz 2000). 

El centro de un meristemo activo contiene un grupo de células relativamente gran- 
des, altamente vacuolizadas, llamada zona central. La zona central es comparable al 
centro quiescente del meristemo radical (que se analizará más adelante en este capí- 
tulo). Una región con forma anular de células más pequeñas, llamada zona perifé- 
rica, flanquea la zona central. Una zona medular se encuentra por debajo de la zona 
central y dará lugar a los tejidos internos del tallo. 

Estas diferentes zonas probablemente representan diferentes dominios de 
desarrollo, La zona periférica es la región en la que las primeras divisiones celula- 
res dan lugar a la formación de primordios foliares. La zona medular aporta las cé- 
lulas que formarán el tallo. La zona central contiene las células madre; una parte 
permanece sin diferenciar, mientras que otra proporcionará el recambio celular para 
las poblaciones de las zonas medular y periférica (Bowman y Eshed 2000). 


Algunos meristemos se forman durante el desarrollo postembrionario 


Los meristemos apicales de la raíz y del brote formados durante la embriogénesis 
se denominan meristemos primarios. Tras la germinación, la actividad de estos mo- 
ristemos primarios genera los tejidos y órganos primarios que constituyen el cuerpo 
primario de la planta. 

La mayoría de las plantas también desarrollan merístemos secundarios durante 
el desarrollo postembrionario. Los meristemos secundarios tienen una estructura si- 
milar a los meristemos primarios, aunque algunos meristemos secundarios tienen es- 
tructuras bastante diferentes. Entre ellos se incluyen los meristemos axilares, los 
meristemos de inflorescencias y los meristemos laterales (el cambium vascular y el 
cambium suberógeno). (Los meristemos de inflorescencia y Morales se analizarán en 
el capítulo 24): 


+ Los meristemos axilares se forman en las axilas de las hojas y derivan del 
meristemo apical del brote. El crecimiento y desarrollo de los meristemos axi- 
lares produce ramificaciones del eje principal de la planta. 

+ Los meristemos intercalares se encuentran dentro de los órganos, con frecuencia 
cerca de su base. Los meristemos intercalares de las hojas y tallos de herbáceas 
les permiten continuar su crecimiento a pesar de ser ingeridas por herbívoros. 

+ Los meristemos laterales de las raíces tienen una estructura similar al meris- 
temo principal de la raíz, pero se forman a partir de células del periciclo en las 


regiones maduras de la raíz. Las raíces adventicias también se pueden producir 
a partir de los meristemos laterales de la raíz que se desarrollan en los tallos, co- 
'mo cuando se enraízan esquejes para propagar una planta. 

El cambium vascular es un meristemo secundario que se forma junto al tejido 
vascular primario a partir del procambium en el cilindro vascular. No produce 
órganos laterales, pero sítodos los tejidos leñosos de tallos y raíces. El cambium 
vascular contiene dos tipos de células meristemáticas: las células madre fusi- 
formes y las células madre radiales. Las células madre fusiformes son células 
muy largas con numerosas vacuolas que se dividen longitudinalmente para au- 
toregenerarse y de las que se diferencian las células conductoras del xilema y el 
foema secundario. Las células madre radiales son células pequeñas de las que 
derivan las filas de células parénquimáticas orientadas radialmente en la made- 
a, conocidas como radios. 

El cambium suberógeno forma una capa meristemática que se desarrolla en las 
células maduras del córtex y en el floema secundario. Las células derivadas 
del cambium suberógeno se diferenciarán como las células corticales que cre- 
an la capa protectora secundaria denominada peridermis o corcho. La perider- 
mis forma la capa protectora exterior del cuerpo secundario vegetal, reemplazando 
a la epidermis en los tallos y raíces leñosas. 


Los meristemos axilar, floral y de inflorescencia caulinares 
son variantes del meristemo vegetativo 


Se pueden distinguir varias clases de meristemos del brote en base a su origen de 
desarrollo, los tipos de órganos laterales que generan, y si presentan un crecimiento 
determinado (que tienen un programa genético que limita su crecimiento) o inde- 
terminado (no muestran una limitación a su crecimiento; el crecimiento dura mien- 
tras los recursos lo permitan). 

El meristemo apical caulinar normalmente es indeterminado en su desarrollo. 
Forma fitómeros de forma repetitiva mientras las condiciones ambientales lo permi- 
tan, pero no genera un estímulo de floración. Un fitómero es una unidad de 
desarrollo repetitiva que consta de una o más hojas, el nudo al que se unen las ho- 
jas, el entrenudo debajo del nudo, y una o más yemas axilares (Figura 16.14). Las ye- 
mas axilares son meristemos secundarios; si son también meristemos vegetativos, 
tendrán una estructura y potencial de desarrollo similar al del meristemo apical. 

Los meristemos vegetativos pueden convertirse en meristemos florales cuando se 
induce la planta a florecer (véase el capítulo 24). Los meristemos florales difieren 
de los meristemos vegetativos en que en lugar de hojas producen órganos forales: sé- 
palos, pétalos, estambres y carpelos. Además, los meristemos florales son determi- 


Figura 16.14 El meristemo apial cauinar genera de Jorma repetta unidades conocidas como Ió- 
meros. Cada Miémero consta de una o más hojas, el nudo porel que las hojas están ancladas, el en- 
onu justo debajo de las hojas y una o más jamas on las axias de las hojas. 


nados: Toda la actividad meristemática se detiene una vez se ha completado la for- 
mación de todos los órganos forales, 

En muchos casos, los meristemos vegetativos no se convierten directamente en 
meristemos florales. En su lugar, los meristemos vegetativos se transforman primero. 
en meristemos de inflorescencia. Los tipos de órganos laterales producidos por un 
meristemo de inflorescencia son diferentes de los producidos por un meristemo flo- 
ral. El meristemo de inflorescencia produce brácteas, y meristemos florales en las axi- 
las de las brácteas, en lugar de los sépalos, pétalos, estambres y carpelos producidos 
por el meristemo floral. Los meristemos de inflorescencia pueden ser determinados 
/ indeterminados, dependiendo de las especies. 


DESARROLLO DE LA HOJA 
Las hojas de la mayoría de las plantas son los órganos de la fotosíntesis. Es don- 


de se captura la energía luminosa, que se usa para impulsar las reacciones químicas 
vitales para la vida de la planta. Aunque las hojas son muy variables en forma y ta- 
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maño dependiendo de las especies, en general son estructuras finas y planas con po- 
laridad dorsivental. Este patrón contrasta con el del meristemo apical del brote y de 
los tallos, ambos con simetría radial. Otra diferencia importante consiste en que el 
primordio foliar muestra un crecimiento determinado, mientras que el del meristemo 
Apical caulinar es indeterminado, Como se describe en las secciones siguientes, en el 
desarrollo de una hoja se pueden reconocer varias etapas (Sinha 1999). 


Estado 1: Organogénesis. Un pequeño número de células de las capas LI y L2 en 
los flancos del domo apical del meristemo apical caulinar adquieren la identidad de la 
célula fundadora de la hoja. Estas células se dividen más rápidamente que las células 
que las rodean y producen protuberancias que representan los primordios foliares (Figura. 
16.15A). Estos primordios posteriormente crecerán y se desarrollarán en hojas. 


Estado 2: Desarrollo de los dominios de los suborgános. Diferentes regiones del 
primordio adquieren la identidad de partes específicas de la hoja. Dicha diferenciación 
tiene lugar alo largo de tres ejes: dorsiventral (abaxial-adaxial), proximodistal (ap) 
cal-basal) y lateral (margen-lámina-nervio central) (Figura 16.15B). La cara superior 
(adaxial) de la hoja está especializada en la absorción de la luz; la superficie inferior 
(abaxial) está especializada en el intercambio gaseoso. La estructura de la hoja y las 
tasas de maduración también varían a lo largo de los ejes proximodistal y lateral. 


Estado 3: Diferenciación celular y tisular. A modida que la hoja se desarrolla, las 
células y los tejidos se diferencian. Las células derivadas de la capa LI se diferencian 
como epidermis (células epidérmicas, tricomas y células guarda), las derivadas de la 
capa L2 se diferencian en las células fotosintéticas del mesofilo y los elementos vas- 


Figura 18.18 El origen de las hojas en el ápice del brote y sus ejes de smeía en tao. A) Los pre 
mordios follaresfanqueando el meristemo apical del rote. (8) Diagrama de un brote mostrando los dr 
Versos ejes asociados al desarro. (Según Christensen y Weial 1998) 


culares y las células de la vaina del haz derivan de la capa de células L3. Estas células 
se diferencian según un patrón determinado genéticamente que es característico de las 
especies, pero que de alguna manera se modifica en respuesta al medio ambiente. 


La disposición de los primordio foliares está programada genéticamente 


El momento y patrón con el que el primordio se forma está genéticamente deter- 
minado y es característico de cada especie. El número y orden en el que los primordios 
foliares se forman se refleja en la posterior disposición de las hojas alrededor del tallo, 
conocida como filotaxis (Figura 16.10). Hay cinco tipos principales de ilotaxis: 


1. Filotaxis alterna, Se inicia una sola hoja en cada nudo (véase la figura 16.164). 

2. Filotaxis opuesta. Las hojas se forman por pares en lados opuestos del tallo 
(Véase la figura 16.16B). 

3. Filotaxis decusada. Las hojas se inician siguiendo un patrón según el cual 
hay dos hojas opuestas por nudo y los sucesivos pares de hojas están orientados 
«en ángulo recto uno a otro durante el desarrollo vegetativo (Figura 16.16C). 

4. Filotaxis verticilada. A parir de cada mudo se generan más de dos hojas (véa- 
se la figura 16.16D). 

5. Filotaxis en espiral. Un tipo de filotaxis altera en el que cada hoja se in 
¿con un ángulo definido respecto a la hoja anterior, dando lugar a un ordena- 
miento en espiral a lo largo del tallo (véase la figura 16.16E). 


La posición de los primordios foliares es producto de una regulación espacial pre- 
cisa de crecimiento en el ápice. Se conoce poco acerca de cómo se regula dicha po- 


(8) Opuesta — (C) Decusada — (0) Devertclo (E) Enespras 
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Figura 16.16 Cinco tipos de reordenamiento delas hojas (patrones Hotácicos) al largo del eje del bro- 
10. Se usan los mismos términos en inforescencias y Bores. 
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sición o sobre las señales que inician la formación de un primordio. Una idea es que 
los campos inhibidores generados por los primordios preexistentes influyen en el po- 
sicionamiento del siguiente primordio. 


DESARROLLO DE LA RAÍZ 


Las raíces se han adaptado para crecer a través del suelo y absorber el agua y los 
"nutrientes minerales de los espacios capilares entre las particulas del suelo, Estas fun- 
han determinado la evolución en la estructura de la raíz. Por ejemplo, apén- 
dicos laterales interferirían en su penetración a través del suelo, El meristemo apical 
o produce órganos laterales de forma que las raíces tienen un eje con características. 
acrodinámicas. Las raíces ramificadas se producen en su interior y sólo se forman en 
regiones maduras que no están en crecimiento. La absorción de agua y minerales se 
ve mejorada por los frágiles pelos radicales, que también se forman sobre la zona 
de crecimiento. Estas células alargadas aumentan mucho la superficie de absorción 
radical. 

En esta sección analizaremos el origen de la forma y estructura (morfogénesis de 
la raíz de la raíz), empezando por una descripción de las cuatro zonas de desarrollo 
en el extremo de la raíz. Más adelante retomaremos el estudio del meristemo apical. 
La ausencia de hojas o yemas hace que las hileras de células sean más fáciles de se- 
wir en raíces que en brotes, facilitando así los estudios de genética molecular sobre 
el papel de los patrones de división celular en el desarrollo de la raíz. 


El ápice radical tiene cuatro zonas de desarrollo 


Las raíces crecen y se desarrollan desde sus extremos distales. Aunque los límites 
no están claros, se suelen distinguir cuatro zonas en el ápice radical: la fía radical, 
la zona meristemática, la zona de elongación y la zona de maduración (Figura 16.17). 
En la raíz de Arabidopsis estas cuatro zonas ocupan poco más de un milímetro del 
extremo de la raíz. La región de desarrollo es mucho mayor en otras especies, pero el 
crecimiento queda confinado al extremo de la raíz. Sin embargo, a excepción de la 
cofia, los límites entre las otras zonas se solapan considerablemente 


+ La cofía (0 caliptra) protege al meristemo apical de los daños mecánicos que 
pueda suftir a medida que la raíz se va abriendo camino en el suelo. Las célu- 
las de la cofía se forman a partir de células madre especializadas. A medida 
que las células madre producen nuevas células, las más viejas son desplazadas 
progresivamente hacia el extremo, donde finalmente se desprenden. Cuando las 


células de la cofia radical se diferencian adquieren la capacidad de percibir los 
estímulos de la gravedad y secretar mucopolisacáridos (mucílago) que ayudan 
a la raíz a penetrar en el suelo. 
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Figura 16.18 Modelo de lormacin de raíces latealos en Arabopsís. Se muestran os sets estados lun- 
damentalos en el desarolo del primordo. Los dlerentes tpos de tejidos están señalados con colores. 
En el estado 6, todos los idos que se encuentran en raíz principal están presentes an al patrón ra- 
al ico de la raíz tral. (Según Malamy y Benfoy 1997.) (Vénse esquema en color en el CD) 


+ La zona meristemática se localiza justo por debajo de la ofia y, en Arabidopsis, 
tiene una longitud de 0,25 mm. El meristemo radical forma un único órgano, la 
raíz principal. No forma apéndices laterales, 

+ La zona de elongación, como su propio nombre implica, es la zona de alarga- 
miento celular rápido y extensivo celular, Aunque algunas células pueden conti 
muar dividiéndose mientras se alargan en esta zona, la tasa de división: 
progresivamente hasta anularse a medida que aumenta la distancia al meristemo, 

+ La zona de maduración es la región en la que las células adquieren sus ca- 
racterísticas en diferenciación. Las células entran en la zona de maduración una 

y la elongación. La diferenciación se puede iniciar 

mucho antes, pero las células no alcanzan el estado maduro hasta que llegan a 

esta zona. El patrón radial de tejidos diferenciados se hace evidente en la zona 

de maduración. Más adelante en este capítulo examinaremos la diferenciación 

y la maduración de uno de estos tipos de células, los elementos traqueales. 


Como analizamos anteriormente, las raíces laterales proceden del periciclo en la 
región madura de la raíz. Las divisiones celulares que se producen en el periciclo 
establecen los meristemos secundarios que crecen a través del córtex y la epider- 
mis, estableciendo un nuevo eje de crecimiento (Figura 16.18). Los meristemos ra- 
dicales primarios y secundarios dan lugar a las células que originan todas las células 
dela raíz. 


Las células madre de la raíz generan hileras longitudinales de células 


Los meristemos son poblaciones de células en división, pero no todas las células 
de la región meristemática se dividen al mismo tiempo o con la misma frecuencia. 


"Normalmente, las células centrales se dividen mucho más lentamente que las peri- 
féricas. Estas células que raramente se dividen forman el centro quiescente del me- 
ristemo radical (Figura 16.17). 

Estas células son más sensibles a la radiación ¡onizante cuando se están divi- 
diendo, Esta es la base del uso de la radiación para tratar el cáncer en humanos. Como 
consecuencia, las células que se dividen rápidamente en el meristemo mueren a 
dosis de radiación que permiten sobrevivir a células como las del centro quiescen- 
te, que se dividen muy lentamente o no se dividen. Esta capacidad sugiere que las 
células del centro quiescente son importantes para establecer el patrón de formación 
dela raíz. 

La característica estructural más importante del ápice de la raíz, vista en sección 
longitudinal, es la presencia de largas hileras de células clonales, La mayoría de las 
divisiones celulares en el ápice de la raíz son transversales, o anticlinales, con el pla- 
no de la citocinesis orientado en ángulo recto al eje de la raíz (estas divisiones tien- 
den a aumentar la longitud de la raíz). Hay relativamente pocas divisiones perielinales, 
en las que el plano de división es paralelo al eje radical (estas divisiones tienden a au- 
mentar el diámetro de la raíz). 

Las divisiones periclinales se producen mayoritariamente cerca del ápice de la 
raíz y establecen nuevas hileras de células. Como consecuencia, el origen último de 
una célula madura en particular se puede establecer en una o pocas células del me- 
ristemo, Estas son las células madre de una hilera determinada. En Arabidopsis, las 
células madre rodean al centro quiescente, pero no forman parte del mismo. Las cé- 
lulas madre, en última instancia, deben derivar del centro quiescente, pero este ori- 
gen debe tener lugar durante la embriogénesis, dado que las células del centro quiescente 
no se dividen después de la germinación durante el desarrollo normal. El análisis de 
los patrones de división celular en las raíces de Azolla ha permitido tener una infor- 
mación más detallada de la función del meristemo. (Para un análisis de este trabajo, 
véase el tema web 16.3). 


Los meristemos apicales radicales contienen 
varias tipos de células madre 


Los patrones de organización celular que se encuentran en los meristemos de las 
raíces de las plantas con semillas son sustancialmente diferentes de los que se en- 
cuentran en las plantas vasculares primitivas. Todas las plantas con semillas tienen 
varias células madre, en lugar de la única célula madre encontrada en plantas como 
en Azolla. No obstante, son similares a Azolla en cuanto es posible seguir las hileras 
de células desde la región de maduración al meristemo y. en algunos casos, identifi 
car la célula madre a partir de la cual se deriva la hilera. 
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Figura 16.19 Todos los todos de a raz de Aroicpsís derivan de un pequeño número de ollas madro 
nal merstaro apical dial.) Sección lonptudnal del centro de una az. El promeristomo que cont- 
o las ólas macro que dan luar todos os feos está partlado en color verd. (8) Diagrama del o- 
ón del promeristemo destacada en A. Solo dos dels cut clas del centro quiescento so muestran on 
sta sección. Las lnoas negras ndican os planos de civalén que se producen an las clas macro. Ls. 
nas blancas Iciar las ivscnes secundarias que producen en las cálvas madre cortcalos-apidr- 
micas y de la coña radical Itoral-eptiórmicas. (Según Scream y col 1987, conosía de. Scriteol, 
¡CAmerian Sookty Plant Bloogits, repro con periso)(Vénse el dagrama an olor n el CO) 


En Arabidopsis el meristemo apical radical tiene la siguiente estructura 
(Figura 16.19) 


» El centro quiescente formado por un grupo de cuatro células, también conoci- 
do como células centrales en el meristemo radical de Arabídopsis. Las células 
del centro quiescente en las raíces de Arabidopsis generalmente no se dividen 
después de la embriogénesis. 

+ Las células madre corticales-endodérmicas forman un anillo de células alre- 
dedor del centro quiescente. Estas células madre generan las capas cortical y en- 
dodérmica. Sufren una división antictinal (o sea, perpendicular al eje longitudinal; 
entonces las células hijas se dividen periclinalmente (es decir, paralelas al eje 
longitudinal) para establecer las capas que darán logar al córtex y a la endoder- 
mis, cada una de las cuales constituye una capa de células monoestratificada 
en la raíz de Arabidopsis (véanse también las figuras 16.2 y 16.80) 

+ Las células madre de la columela son las células inmediatamente superiores 
(apicales a) las células centrales. Se dividen anticlinal y periclinalmente para go- 
nerar un sector de la raíz conocido como la columela. 


+ Las células madre de la cofia-epidermis están en la misma fila que las cél 
las madre de la columela, pero forman un anillo alrededor de ellas. Las divi 
siones anticlinales de las células madre de la cofia-epidermis generan la capa 
celular epidérmica. Las divisiones periclinales de las mismas células, seguidas 
de divisiones anticlinales de las células derivadas, producirá la cofa lateral. 

+ Las células madre del cilindro vascular están constituidas por una fila de cé- 
lulas justo detrás de las células del centro quiescente. Estas células generan el 
periciclo y los tejidos vasculares. 


Las células madre, junto con las células inmediatamente derivadas en el meristo- 
mo apical, se denominan promeristemo. 


DIFERENCIACIÓN CELULAR 


La diferenciación es el proceso por el cual una célula adquiere propiedades me- 
tabólicas, estructurales y funcionales distintas a las de sus progenitores celulares. 
En las plantas, a diferencia de lo que ocurre en los animales, la diferenciación es 
frecuentemente reversible, sobre todo, cuando las células diferenciadas se aíslan de 
la planta y se colocan en un medio de cultivo de tejidos. En estas condiciones, la cé- 
Julas se desdiferencian (o sea, pierden sus características diferenciadas), reinician la 
división celular y, en algunos casos, cuando se les proporciona los nutrientes y hor- 
monas apropiados, incluso regeneran la planta entera, 

Esta posibilidad de desdiferenciarse demuestra que las células vegetales diferencia- 
das retienen toda la información genética necesaria para el desarrollo de una planta com- 
pleta, una propiedad que se conoce como totipotencia. La única excepción a esta regla 
son las células que pierden su núcleo, como los elementos de los tubos cribosos del 
oema, y las células muertas en estado de madurez, como los elementos de los vasos y 
las traqueidas (colectivamente llamadas elementos traqueales) en el xilema. 

Como un ejemplo del proceso de diferenciación, analizaremos la formación de los 
elementos traqueales. El desarrollo de estas células desde el estado meristemático al 
estado completamente diferenciado ilustra los tipos de control que las plantas ejercen 
sobre la especialización celular y proporciona un ejemplo de los cambios celulares. 
que tienen lugar durante el proceso de diferenciación (Fukuda 1996). 


Se forma una pared celular secundaria durante la diferenciación 
de los elementos traqueales 


Como se describió en el capítulo 4, los elementos traqueales son las células con- 
ductoras por las cuales se mueven el agua y los solutos a través de toda la planta, Están 
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Figura 16:20 La formación del xlema primario y dl cama prmario an un haz an desarro de un en: 
ronudo joven de pepino (Cucumis satvus). El patrón de deposición dela pared secundaria durante l 
osarralo delos alementos de los vasos varía segun latas de elongación celular. Los dos primeros va- 
os que so diferencian, el protoxiema, se muestran ala izquierda con engrosarmintos de la pared co- 


tos cribosos pios. Sus placas cosas están teñidas de azul debi, mientras que los cioplasmas so. 
tion de az oscuro. (Cortesía de A Ani) 


muertas en madurez, aunque antes de morir son células muy activas, que constru- 
yen una pared celular secundaria, generalmente con un patrón complejo, y que pue- 
den crecer extensamente. La muerte celular (analizada más adelante en este capítulo) 
es el final genéticamente programado de la diferenciación del elemento traqueal. 
Durante la diferenciación del elemento traqueal, la formación de las paredes se- 
cundarias implica la deposición de microfibrillas de celulosa y otros polisacáridos no 
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Figura 18.21 Desarrolo de los engrosamientos dela parec secundaria en ls elementos delos vasos 
dela raíz del helecho de agua Azol. A) Micrograía electónica de una sección corada a través de 
úblulas en iferanciación. Los grupos de micrctbulos se observan en las células del corex,lorman- 
o bandas en elo de engrosamiento de la pared artes de que la pared secundaria se emplce a lor: 
mar. Una gran cantidad de vesículas pequeñas se agrupan junto alos mirotubdos. (8) Se desarrllan 
"ngrosarmientos anulares Dajo las bandas de merotunus y benen un parti hemvslénco. (Cortesia de 
A Harcham 


celulósicos en puntos específicos de la pared primaria o secundaria, que conduce a la 
formación de gruesas paredes con patrones específicos (véase el capítulo 15). Las pa- 
redes secundarias de los elementos traqueales tienen un contenido mayor de celulo- 
sa que las paredes primarias, y están impregnadas de lignina, normalmente no presente 
en las paredes primarias. 

En regiones de crecimiento rápido, los materiales de la pared secundaria se depo- 
sitan en anillos discretos, o siguiendo un patrón en espiral, con los engrosamientos 
separados por bandas de pared primaria (Figura 16.20). A medida que la célula cre- 
ce, la pared primaria se extiende y los anillos o espirales se separan entre sí. Los 
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Figura 18:22 Los tratamientos con colchicina que destruyen los microtibulos, también inibon la for- 
mación normal delos engrosamientos dela pared secundaria an os olementos delos vasos on dio- 
renciación. (A) Duranta el crecimiento normal delas raíces de Azota. los engrosamientos de la pared 
ústán aspaciados alo largo de los lados de las pareces. (8) En presencia de cokhicina, se deposita 
material dela pared secundaria con un patrón regula. (C) Cuando se transfieren a un med nuevo 
sin colhicna, las ricos son capaces de recuperarse se lorman nuevos elementos de delos vasos 
on engrosarmientos arulaes normales. (A Según Harcham y Gunning 1979; y C según Mardham y 
Gunnning 1980) 


elementos traqueales que se forman tras el cese de la elongación normalmente tienen 
paredes gruesas. Estos engrosamientos pueden ser uniformes o con un patrón reti- 
cular, Estas células no pueden extenderse por crecimiento. 

Los microtúbulos participan en la determinación del patrón de deposición de la 
pared secundaria. Antes de que sea evidente cualquier modificación en el patrón de 
deposición de la pared, los microtúbulos corticales cambian pasando de estar más o 
menos distribuidos a lo largo de las paredes longitudinales de las células a agrupar- 
se en bandas (Figura 16.214). La pared secundaria se deposita entonces bajo las agru- 
paciones de microtúbulos (véase la figura 16.21), 

La orientación de las microfibrillas de celulosa en el engrosamiento de la pared 
secundaria se refleja en el alineamiento de los microtúbulos en el citoplasma cortical 
(Hepler 1981). Si se eliminan los microtúbulos con un agente antimicrotúbulos co- 
mo la colchicina, la deposición de la pared celular puede continuar, pero las micro- 
fibrillas de celulosa no se ordenan de forma precisa en los engrosamientos, y el patrón 
de la pared secundaria puede quedar alterado (Figura 16.22). 
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INICIO Y REGULACIÓN DE LAS RUTAS DE DESARROLLO 


Se han realizado importantes avances en la identificación de genes que tienen fun- 
ciones críticas en la regulación del crecimiento, en la diferenciación celular y en el 
establecimiento de patrones de. Este avance es una consecuencia del intenso esfuer- 
z0 internacional centrado en Arabidopsis: en primer lugar para secuenciar su geno- 
ma, y a continuación para entender la función de todos sus genes. Sin embargo, muchos. 
descubrimientos importantes se han obtenido como resultado de los estudios con otras 
especies, como Amtirrhinum, maíz, petunia, tomate y tabaco, 

En la mayoría. de casos, los genes de importancia en desarrollo se han identif- 
cado tras elaborados rastreos en la descendencia de plantas mutagenizadas buscando 
individuos mutantes con el patrón de desarrollo alterado (véase el ejemplo de la fi- 
ura 16.8B). Estos estudios suelen implicar esfuerzos heroicos para mapear, clonar y 
secuenciar el gen mutante, aunque ahora que su genoma ha sido secuenciado, la 
forma de identificar un gen mutante particular y lo que codifica es mucho más corta 
en Arabidopsis 

Hasta el momento se han identificado algunos de los jugadores, aunque las reglas 
del juego y las funciones específicas de la mayoría de los genes están siendo inves- 
tigadas todavía. No obstante, se ha descubierto que muchos de los genes importantes 
en el desarrollo codifican factores de transcripción (proteínas que tienen la capacidad 
de unirse a secuencias de DNA específicamente y controlar así la expresión de otros 
genes) o componentes de las rutas de señalización. La naturaleza de estos genes su- 
giere algunas posibles rutas de regulación del desarrollo. 

Donde estos estudios genéticos se han podido acoplar con análisis clonales, es- 
tudios de biología celular, fisiología y/o bioquímica, ha sido posible identificar prin- 
cipios importantes del desarrollo vegetal. Aunque estamos lejos de completar los 
conocimientos, algunas pistas indican que: 


+ La expresión de genes que codifican factores de transcripción determina la iden- 
tidad de la célula, tejido y órgano. 

+ El destino de una célula viene determinado por su posición y no por su historia 
clonal 

+ Las rutas de desarrollo están controladas por redes de genes que interactúan en- 
tre sí. 

+ El desarrollo está regulado por señalización célula a célula. 


En el análisis siguiente, examinaremos en primer lugar la naturaleza de los fac- 
tores de transcripción y los genes componentes de la ruta de transducción de señal 
que tienen funciones clave en el desarrollo. A continuación perfilaremos con detalle 
cada uno de los principios del desarrollo descritos aquí 
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Los genes de los factores de transcripción controlan el desarrollo 


Con la secuenciación completa del genoma de Arabidopsis, se comprobó que unos 
1500 de sus cerca de 26.000 genes codifican factores de transcripción (Riechmann 
y col. 2000). Los factores de transcripción son proteínas con una gran afinidad 
por el DNA. Son capaces de iniciar o detener la expresión de genes por unión a se- 
cuencias específicas de DNA (véase el capítulo 14 en la página web). 

Estos 1500 genes de factores de transcripción pertenecen a muchas familias, Cerca 
de la mitad de ellos se encuentran sólo en plantas, pero la mayoría se encuentran en 
todos los eucariotas. No se sabe, o no puede estimarse en este momento, cómo re- 
gulan las rutas de desarrollo muchos de estos factores de transcripción porque sólo se 
ha estudiado un pequeño porcentaje de ellos. Sin embargo, se ha encontrado que mu- 
chos miembros de dos familias, los genes MADS box y homeobox, tienen una fun- 
ción particularmente importante en el desarrollo vegetal. 

Los genes MADS box son reguladores clave de funciones biológicas en plantas, 
animales y hongos.? Hay unos 30 genes MADS box en el genoma de Arabidopsis, mu- 
hos de los cuales controlan aspectos del desarrollo. Los genes MADS box específicos 
son importantes en procesos de desarrollo de la raíz, hoja, for, primordios seminales 
y fruto (Riechmann y Meyerowitz 1997). Controlan la expresión de grupos de genes 
¿iana, aunque en este momento la mayoría de estos genes permanecen sin identificar. 

Cualquier gen MADS box se expresa de un modo específico temporal y espa- 
cialmente, estando su expresión determinada por otros genes o procesos de señali- 
zación. Este hecho ha sido establecido con más claridad en el caso del desarrollo de 
Mores, donde se ha visto que grupos de genes MADS box que interactúan, determi- 
an la identidad de órgano floral (véase el capítulo 24). 

Los genes homeobox codifican proteínas homeodominios que actúan como facto- 
res de transcripción. Las proteínas homeodominio tienen un papel fundamental en 
las rutas de regulación de todos los eucariotas (véase el capítulo 14 en la página web). 
¡Como los genes MADS box, cada gen homeobox participa en la regulación de un úni- 
o proceso de desarrollo, controlando la expresión de un único grupo de genes diana. 

Las proteínas homeodominio que pertenecen a la clase KVOTTEDI (KNI, del in- 
glés imotted 1, anudado 1) están implicadas en el mantenimiento de la indetermina- 
ción del meristemo apical caulinar. La mutación original knorted! (kn1) se encontró 
en maíz, y es una mutación de ganancia de función. En las mutaciones de ganancia 
de función, o dominantes, el fenotipo resulta de la expresión anormal de un gen. Por 
el contrario, de los fenotipos de mutaciones de pérdida de función resultan de la pér- 
dida de la expresión de un gen y las mutaciones son recesivas. 


2. Las síglas MADS proceden de las iniciales delos cuatro primeros miembros de una familia de fac» 
tores de transcripción: MCMI, AGAMOUS, DEFICIENS y SRF. 


Las plantas con la mutación kn] tienen nudos pequeños e irregulares con aspec- 
to tumoral a lo largo de las nervaduras foliares. Estos nudos son producto de divi- 
siones celulares anormales en los tejidos vasculares que distorsionan las venas para 
formar los nudos, que sobresalen de la superficie foliar (Figura 16.23) (Hake y 
col. 1989), 

La diferenciación celular es relativamente normal en las hojas de las plantas mu- 
tantes An, excepto en la proximidad de los mudos. Los nudos son similares a los me- 
ristemos en cuanto que contienen células indiferenciadas y continúan dividiéndose 
después de que las células que las rodean hayan madurado y cesado sus divisiones. 
Este comportamiento sugiere que el gen KN] controla la función meristemática, El 
fenotipo mutante resulta de la expresión del gen en tejidos equivocados, más que de 
la pérdida del patrón de expresión de desarrollo normal. Los genes homeobox simi 
lares a AVOTTEDI, o KNOX, se han encontrado en otras especies vegetales. 
Arabidopsis tiene tres: KNATI, KNAT2 y SHOOTMERISTEMLESS (STM) (Lincoln 
y col. 1994; Long y col. 1996). 
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Las plantas de tabaco que han sido transformadas con el gen de maíz KN, diri 
úgidas por un promotor que expresa el gen en toda la planta, desarrollan numerosos 
meristemos adventicios alo largo de las superficies de las hojas (Sinha y col. 1993b). 
Estas anormalidades son similares a la mutación original de ganancia de función kn/. 
De esto podemos concluir que la correcta expresión del gen KN] está implicada en 
la definición de la función del meristemo. 


Muchas rutas de señalización vegetal utilizan proteína quinasas 


Los enzimas proteína quinasas son enzimas dependientes de ATP que añaden gru- 
pos fosfato a proteínas. La fosforilación de proteínas es un mecanismo regulador cla- 
ve, ampliamente utilizado para regular la actividad de enzimas y factores de 
transcripción. Aunque está muy extendido en todos los eucariotas, los genomas ve- 
getales son especialmente ricos en genes que codifican estos enzimas. El genoma 
de Arabidopsis contiene cerca de 1200 genes que codifican proteína quinasas. De 
ellos, más de 600 codifican receptores proteína quinasas (véase el capítulo 14 en la 
página web) (Shiu y Bleecker 2001). 

La función de la mayoría de estos receptores proteína quinasas es desconocida, 
pero recientemente se ha visto que tienen importantes funciones en las rutas de se- 
alización del desarrollo vegetal. Arabidopsis tiene dos genes de este tipo: BR/1, que 
codifica un receptor proteina quinasa que participa en la señalización de brasinoes- 
teroides (véase el tema web 19.14), y CLAVATA1 (CLV!), que codifica un receptor 
proteína quinasa que participa en la regulación del tamaño de las poblaciones de cé- 
lulas no determinadas en el meristemo apical del brote (analizaremos CLV] más ade- 
lante en el capitulo). 

Los receptores quinasa suelen ser proteínas integrales de membrana. El domi- 
nio receptor de estas quinasas se encuentra fuera de la membrana plasmática; el 
dominio quinasa catalítico está dentro de la célula, unido al dominio receptor por un 
dominio transmembrana. El dominio receptor tiene una gran afinidad por una mo- 
lécula señal, con frecuencia una proteína pequeña o péptido, que se llama ligando 
receptor. 

En ausencia del ligando, el enzima quinasa es inactivo. La unión del ligando al re- 
ceptor convierte la proteína en una quinasa activa (Figura 16.24). En el caso de CLV/, 
ta unión del ligando inicia la formación de un complejo que consta de la proteína CZA- 
VTA], una proteína fosfatasa asociada a quinasa (KAPP) y una proteína rho GTPasa. 
El ligando de CLV/ es probablemente una proteína pequeña, codificada por otro 
gen CLAVATA, CLV3 (véase la figura 16.24) (Clark y col. 1993; Clark 2001). 

Los genes CLAVATA fueron identificados por primera vez como mutaciones 
que daban lugar a un aumento del tamaño del meristemo apical caulinar vegetativo 
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Figura 16,24 Modelo de la ruta de señalización de los receptores quinasa CLAVATAY/CLAVATA2 

(CLV1/CLV2, que forman un buce de retvalimentación negatva con el gen WUS. Para más informa: 

ln abr ls ad salió e oe quasi vs l cal 14 na página web (Según 
2001, 


y de los meristemos florales. Una consecuencia fue el aumento del número de ór- 
anos laterales producidos por los meristemos en estos mutantes, y particularmen- 
te evidente en el número de órganos florales producido por los meristemos mutantes. 
Mientras CLV/ codifica un receptor proteína quinasa típico, CLV2 codifica una pro- 
teína con un dominio receptor similar al de CLV7, pero que carece del dominic 
uinasa. La proteína codificada por el gen CLV3 no está relacionada ni con CLV] 
con CLV2. 


destino de una célula viene determinado por su posición 


"Tanto en el meristemo radical como caulinar, un pequeño grupo de células madre 
son, en último término, la fuente de cualquier tejido y la mayoría de las células de un 
tejido dado son clones que proceden de la misma célula madre. Sin embargo, la ma- 
yoría de pruebas apoyan la idea de que el destino de una célula no depende del linaje 
¿elular sino que está determinado por la información de su posición (Scheres 2001). 

En la gran mayoría de casos, las células epidérmicas del brote derivan de un pe- 
queño número de células madre en la capa Li. Sin embargo, las derivadas de la ca- 
pa Ll están determinadas a convertirse en células epidérmicas debido a que ocupan 
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Figura 16:25 Las quimoras porkinales demuestran que los taidos del mesa ienen más de un int 
co origen cional en la Piedra ingisa (acera hala), Estas hojas jaspoadas aportan pistas delos dlo- 
rentes orígenes cionales de los iferantes tados Una mutación an un gen esencia para el desarrolo 
elos coroplasos so produce en algunas de las cóvas iniciales del meristem, y as células derivadas. 
o estas células madre mutadas carecen de ciorepastos y son blancas, mientas que las clas do- 
Vacas de otras cóllas macro lenan Croplasios normales y aparecen verdes (Cortesía de S, Poet) 


la capa más externa y limitan con la parte superior de las células de la capa cortical, 
no porque clonalmente deriven de las células madre de la capa L1. 

El plano por el cual se divide la célula determinará la posición de sus células hi- 
jas en un tejido, y esta posición adquiere un papel principal en la determinación del 
destino de las células hijas. La evidencia más contundente de la importancia del po- 
sicionamiento en la determinación del destino final de una célula procede del examen 
del destino de las células que son desplazadas desde su posición normal, de forma 
que pasan a ocupar una capa diferente, 

La gran mayoría de las divisiones de las capas L1 y L2 del meristemo son anti- 
¿linales, y la división anticlinal es responsable de la generación de las capas en pri- 
mer lugar. Sin embargo, a veces se producen divisiones periclinales, provocando que 
una derivada ocupe una capa adyacente. Esta división periclinal no altera la compo- 
sición del tejido derivado de esta capa. En lugar de eso, las células derivadas asumen 
una función que es apropiada para una célula que ocupa esa capa. 

La importancia de la posición en la determinación del destino celular fue poste- 
riormente corroborada analizando la diferenciación celular en hojas de hiedra (Zedera 
helix), que tienen una mezcla de células mutantes y del tipo silvestre. Cuando se pro- 
duce una mutación en una célula madre del meristemo apical del brote, todas las cé- 
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Julas de la planta que derivan de esa célula madre portarán la mutación. Esta planta se 
dice que es una quimera, una mezcla de células con diferente contenido genético. El 
análisis de quimeras es útil para los estudios del origen clonal de diferentes tejidos. 

Cuando la mutación afecta a la capacidad de los cloroplastos para diferenciarse, 
la presencia de sectores albinos muestra que estos sectores derivan de las células ma- 
re que contienen la mutación. En la planta de hiedra que se muestra en la figura 16.25, 
la capa L2 presenta una mutación que causa albinismo, mientras que las capas L! y 
L3 tienen una copia silvestre del mismo gen. La capa L! da lugar a la epidermis de 
la hoja y del tallo, pero la ausencia de color es debida a que los cloroplastos no se di 
ferencian en la mayoría de las células epidérmicas. El tejido mesofilo típico deriva 
de la capa L2, por lo que las hojas serán blancas debido a que las células madre por- 
tan el gen mutante y lo han transferido a sus células derivadas. 

Aunque sólo unas pocas hojas son blancas o casi, la mayoría de las hojas muestran 
manchas verdes. Son variegadas. El tejido verde de estas hojas deriva de células ori- 
ginarias de la capa LI 6 L3; las regiones incoloras derivan de la capa L2, El aspecto 
jaspeado se produce porque divisiones periclinales ocasionales de la capa LI o L3 al 
del desarrollo de la hoja establecen clones de células que pueden diferenciarse 
como células verdes del mesofilo. Este hecho constituye una nueva prueba de que la 
diferenciación celular es independiente de la línea celular. El destino de una célula du- 
rante el desarrollo viene determinado por la posición que ocupa en la planta. 


Las rutas de desarrollo están controladas por redes 
de genes que interactúan 


¡Queda mucho que aprender sobre las redes reguladoras que controlan las rutas de des- 
arrollo, Sin embargo, varios descubrimientos apuntan a un modelo en el que la señalización 
acorta y larga distancia controla la expresión de los genes que codifican los factores de trans- 
eripción. Estos factores de transcripción determinan a su vez el carácter o actividades de 
un tejido o célula. Con frecuencia estos mecanismos implican bucles de retroalimentación 
en los que dos o más genes interactúan para regular la expresión de cada uno. Estas iner- 
acciones se muestran claramente en el caso del meristemo apical caulinar. 

La expresión de S7M (SHOOTMERISTEMLESS), un gen KNOX, es esencial para 
la formación del meristemo apical caulinar en el embrión de Arabidopsis y para la fun- 
ción del meristemo en el crecimiento de la planta. STM se expresa en todo el domo. 
apical del meristemo vegetativo, excepto en el primordio foliar que se está desarro- 
lando. Del mismo modo, S7M se expresa en el domo del meristemo floral, pero se si- 
lencia a medida que aparecen los órganos florales. Dos genes KNOX adicionales (KNAT] 
y KNAT2) se expresan también en el meristemo apical de Arabidopsis y participan 
en el mantenimiento de las células meristemáticas en un estado no diferenciado. 
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Figura 16.26 El gon de identidad de merisero, STM, into la expresión del gen ASYIMMETRIC LEA- 
VES1 (AS, que promueve sl desarro falar en Arabicopsís Las fechas señalan el merisemo apical 
el brote. A) La expresión dal gon STM suelo estar confinada al meristemo apical del roto en el po, 
“sivostr, yl control ¡dentdad de merstemo en el morstemo vegetatwo. Por el contrario, el gen AS! 
sta conifnado en el primord falar y en los cotlecones an desarrolo on el Io slvostr, como muns- 
va la Miridación n su de embriones en dos estados de desanall. (8) En mutantes si, la expresión 
del gen AS! se extiendo en la región que normalmente legaría a formar el merstemo apical del rot. 
¡Como consecuencia, el meristomo apical no se forma. (Según Byme y cal. 2000, 


Debido a que las células se dividen activamente en los estados iniciales del 
desarrollo de de los primordios foliares y órgano floral, el 57M no es necesario para 
la división celular. Más bien KV, 57M y sus homólogos funcionales mantienen la 
identidad del meristemo suprimiendo la diferenciación. Otro gen, ASSFMETRIC LE- 
AVES (451, del inglés assymetric leaves 1, hojas asimétricas 1) promueve el des- 
arrollo de la hoja y se expresa en el primordio y hojas jóvenes de Arabidopsis (Figura 
16.26) (Byme y col. 2000). 57M reprime la expresión de AS/, y AS] reprime a su vez 
la expresión de KNAT] en el primordio foliar en desarrollo (Ori y col. 2000): 
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Figura 18.27 Exprosión del gon WUS en el merstomo apical dl brota en el Ipo sivestr y on mutan- 
tos cv. La localización del MANA de WUS se reazó por Ptridación /n su (A) En l tipo sivetr, la 
"expresión de WUS está confiada a un pequeño grupo de céls. (8) En el mutante cv, la expresión 
de WUS se extiendo apical y latealment, y el meristemo apical mismo se alarga. (Brant y col. 2000, 


El gen WUSCHEL (WUS), que codifica otro factor de transcripción homedomi- 
nio, es un regulador clave de la indeterminación de las células madre (Laux y col. 
1996). En las plantas con mutaciones wus de pérdida de función, o bien carecen por 
completo de un meristemo apical, o bien sus células madre se agotan una vez se han 
formado unas pocas hojas. Los genes CLAVATA regulan negativamente la expresión 
de WUS. La expresión de WUS se expande en mutantes c/v/ y clv3 (Figura 16.27). 
Porel contrario, la expresión de US regula positivamente la expresión del gen CLV3; 
(véase la figura 16.24) (Brand y col. 2000). 


desarrollo está regulado por la señalización célula a célula 


¿Cómo saben las células su posición? Si el destino de una célula está determina- 
do por su posición y no por la línea clonal, las células deben ser capaces de detectar 
su posición relativa a otras células, ejidos y órganos. Las células vecinas, y los teji- 
dos y órganos distantes proporcionan la información posicional. Las células en las 
plantas pluricelulares normalmente están en estrecho contacto con otras a su alrede- 
dor, y el comportamiento de cada célula está cuidadosamente coordinado con el de 
sus vecinas a lo largo de la vida de la planta. Además, cada célula ocupa una posición 
específica en el tejido y órgano al cual pertenece. 


La coordinación de la actividad celular requiere la comunicación célula a célula. 
Es decir, algunos genes importantes del desarrollo actúan de forma no autónoma. No 
tienen por qué expresarse en una célula dada para afectar el destino de esa célula, Un 
gen o grupo de genes determinados puede ejercer un efecto sobre el desarrollo en las 
células vecinas o incluso en células de tejidos distantes a través de la comunicación 
célula a célula, a través de al menos tres mecanismos diferentes: 


1, Señalización inducida por ligando 
2. Señalización hormonal 
3. Señalización por transporte de proteínas reguladoras y/o mRNA. 


Señalización inducida por ligando. Hay evidencias de que los componentes de la 
pared celular, particularmente una clase de glicoproteína conocidas como proteínas 
arabinogalactano o AGPs, pueden comunicar información posicional que deter- 
minará el destino celular (véase el capitulo 15). Las AGPS no estarían implicadas en 
la señalización a distancia, sino más bien en indicar a una célula dada quiénes son sus 
vecinas. Esa información induce a la célula a diferenciarse, o adquirir un destino apro- 
piado a su posición. 

Como las plantas tienen numerosos, quizás cientos, de receptores quinasa, po- 
diríamos esperar que la cadena de señalización se inicie con la fosforilación de una 
proteína inducida por ligando. Sin embargo actualmente se conocen pocos ligandos 
que activen proteínas. Pero hay evidencias de que la pequeña proteina codificada por 
el gen CLV3 es el ligando que activa la proteína quinasa CLV/. 

La proteína CLV3 contiene menos de 100 aminoácidos y una secuencia líder, 
que sugiere que es excretada de las células que la producen (Fletcher y col. 1999). 
Debido a su pequeño tamaño y a su solubilidad en agua, puede difundir libremente 
a través del espacio extracelular o apoplasto. 

El apoplasto está formado por el espacio ocupado por las paredes celulares. Las 
macromoléculas de la pared celular son muy hidrofilicas y las paredes contienen es- 
pacios entre las macromoléculas con un tamaño de poro aparente de 3,5 a 5 nm. Esto 
significa que las moléculas con una masa inferior a los 15 KDa pueden difundir li- 
bremente a través del apoplasto. La proteína CLV3, con un tamaño molecular de apro- 
ximadamente 11 KDa, puede difundir fácilmente a través del apoplasto. 

El gen CLV3 se expresa en las células de las capas Ll y L2 en la zona central 
del meristemo apical del brote, pero no en la capa L3 o en la zona periféric: 
Por el contrario, CLVT se expresa en las capas más profundas de la zona central 
en la capa L3, al igual que el gen WUS. Sin embargo, el CLP] se expresa en un 
dominio algo mayor que WUS (Figura 16.28). Aunque se requiera la expresión 
del gen WUS para mantener la identidad de las células madre, WUS se expresa 
sólo en un pequeño grupo de células en la capa L3 del meristemo. Funciona no 


Figura 18.28 Patrones de expansión de algunos genes imgorartes en el desarolo en el meristemo apt 
al del brote de Arabidopsís. (Según Ciark 2001) 


autónomamente, actuando sobre las células próximas a las células que expresan 
el gen. 

La proteína CLV3 controla el tamaño de la población de células madre en el ápi- 
ce caulinar por una regulación negativa de la expresión de WUS en la capa L3. El gen 
CLV3 se expresa en células en la zona central del meristemo, en las capas 1 y L2, 
Cuando CLVI o CLV3 está anulado por una mutación, la expresión del gen WUS se 
extiende y el número de células madre indiferenciadas aumenta (Brand y col. 2000). 
Como esta expansión requiere a CLV/, es probable que la proteína CLV3 difunda des- 
de las células de L! y se una al dominio receptor de CLV/ activando su dominio qui- 
nasa y así iniciar una señal que reprima la transcripción del gen WUS. 

La expresión del gen WUS promueve la expresión CLV3, que a su vez reprime la 
expresión de WUS. Así el meristemo tiene un mecanismo de retroalimentación ne- 
gativa para el control del tamaño de la población de las células madre, 


Señalización hormonal. Todas las hormonas vegetales (auxinas, ctileno, gibere- 
linas, ácido abscísico, citoquininas y brasinoesteroides) participan en la regulación 
del desarrollo. Estas funciones se estudiarán con detalle en los capítulos y secciones 
dedicadas a estos temas. En este análisis, sín embargo, nos centraremos en la señali- 
zación por auxinas como un ejemplo de los tipos de mecanismos que estas funciones 
pueden tener, Este tema se analizará con mucho detalle en el capítulo 19. 

La señalización por auxinas es esencial para el desarrollo de la polaridad y el 
desarrollo del tejido vascular. Desde hace tiempo se conoce el papel de las auxinas 
como señal de inicio de la diferenciación del tejido vascular (véase el capitulo 19). 
Esta conclusión, no obstante, se basa fundamentalmente en estudios de los efectos de 
la aplicación de auxinas e inhibidores del transporte de auxinas. Más recientemente, 
se ha descubierto que dos genes de Arabidopsis (GNOM y MONOPTEROS) son esen- 
ciales para el desarrollo de la polaridad axial, la diferenciación de tejido durante la 
embriogénesis y el desarrollo de la planta adulta, y están implicados en la señaliza- 
ción por auxinas. Como indicamos anteriormente, el gen GNOM de Arabidopsis se 
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Figura 18.29 Comparación delos patrones de la proteína PIN! transportadora de eujo de auxinas on 
mbxicnos de Arabicopsísde po sivosre y en mutantes gnom. (A) Tpo sivesta, estao globular; PIN 
está localizado enel tido provascuar inicial en el ostado poblar nal donde la proteina se acum- 
la on ol límto basal de las cuatro cálas intemas que darán upar al tejido provesciar (8) Tipo nives- 
two estado de corazón mec; enel estado corazón, ls células provasculres han acumulado la proteina 
PINT en sus extremos basaios (véase el recuadro). (C) Mutante gnom, estado globular ni; PINY no 
se acumula en la región donde se tomará el tejo provascular en l estado globular inicial del mutante 
¡nom (Según Steinmann y col. 1998). (D) Mutante gnor corazón med; la formación del tajo pro- 
Vascular está bloqueada on el mutante gnor, el desarolo normal está añorado. PIN? está todavía n- 
úsertado en las membranas on al mutante, poro su localización está desorganizada (véase el recuadro). 
(Según Stolnmann y col. 1999) 


identificó debido a que mutantes homocigotos para este gen presentan embriones sin 
raíces ni cotiledones, y que no desarrollan la polaridad axial correctamente (véase 
la figura 16.7A) (Mayer y col. 1993), 

El producto del gen GNOM es necesario para la correcta localización de la pro- 
tcína PIN! transportadora de eflujo auxinas (Figura 16.29). GNOM codifica un fac 
tor de intercambio del nucleótido guanina, componente de la maquinaria celular 
que establece la polaridad. La maquinaria, y la proteína del gen GNOM en particular, 


SOLA veOETAL ES 


es necesaria para la correcta localización de la proteína transportadora PIN! de eflu- 
jo de auxinas en el extremo basal de las células del procambium durante el estado glo- 
bular en la embriogénesis, y posteriormente en células vasculares durante el desarrollo 
(Steinmann y col. 1999; Grebe y col. 2000). 

Como hemos visto, las mutaciones en el gen MONOPTEROS (MP) dan lugar a 
plántulas que carecen de hipocotilo y raíz, aunque tienen una región apical. Sin em- 
bargo, las estructuras apicales en los embriones mutantes mp no son estructural- 
mente normales y los tejidos de los cotiledones están desorganizados (véase la figura 
16.7B) (Berleth y Jurgens 1993). Los embriones mutantes mp muestran en primer lu- 
gar anormalidades en el estado octante, y no forman un procambium en la parte in- 
ferior del embrión globular, la parte que tendría que da lugar al hipocotilo y a la 
raíz. Más adelante se forma algún tejido vascular en los cotiledones, pero los haces 
están conectados inadecuadamente. 

El gen MP codifica una proteína relacionada con un factor de transcripción cono- 
cido como ARF (factor de respuesta a auxinas) (Hardtake y Berleth 1998). Tanto 
ARF como MONOPTEROS se unen a elementos de respuesta a auxinas en los pro- 
motores de ciertos genes que se transcriben en presencia de auxinas. Aparentemente, 
«el gen MP es necesario para la expresión de los genes implicados en la diferenciación 
del tejido vascular, 

Otra evidencia que apoya la señalización por auxinas durante la embriogénesis 
incluye el hallazgo de que se requiere un posible receptor proteico de auxinas, ABPI. 
para la elongación y división celular en la embriogénesis, Los mutantes homocigotos 
para abp] de Arabidopsis no forman embriones maduros, aunque se desarrollan nor- 
'malmente hasta llegar al estado globular, Estos mutantes no pueden realizar la transi- 
ción ala simetría bilateral, y las células son incapaces de alargarse (Chen y col. 2000). 

La señalización por auxinas también participa en la organogénesis del meriste- 
'mo apical del brote y en la formación de las raíces laterales. Las plantas de Arabidopsis 
con mutaciones en la proteína transportadora P/N de eujo de auxinas desarrollan 
inflorescencias alargadas, desprovistas de órganos laterales (Figura 16.30). En las 
plantas de tipo silvestre, la expresión del gen P/N] está regulada positivamente en las 
primeras etapas de la formación del primordio, antes de que el primordio empiece a 
hincharse. El meristemo apical del brote en el extremo de una inflorescencia en las 
plantas mutantes pín/ tiene una estructura normal, excepto que no se generan órga- 
os en la zona periférica y el brote producido carece de apéndices laterales (Vemousx 
y col. 2000). Por lo tanto, probablemente se requieren auxinas para la señalización en 
los procesos tempranos de la organogénesis del meristemo apical caulinar. 

Esta hipótesis está apoyada por trabajos en plantas de tomate. Cuando se cultivan 
meristemos apicales de tomate en un medio que contiene ácido N-1-naftiltalámico 
(NPA), un inhibidor del transporte de auxinas, continúan creciendo, pero se des- 
arrollan brotes alargados que carecen de apéndices laterales. Cuando estos meriste- 
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Figura 18.0 El gen PIN! es esencial para la formación delos órganos lterlos del merstemo de in- 
otescencia en Arabrdopsis (A) El merstero de inforescencia genera un tal con hojas cauinares y 
numerosas yemas forales en l to sivestr. (8) Las planta con la mutación pin) producon un marte: 
tomo de inflorescencia, pero no puede generar órganos laterales. C) El meristemo de Inforescanciapro- 
¿ace alo Igidos axals, símiaros al merstomo apical raícal, como se muestra en ota micrografía 
lectrónica de bardo, (Según Vemoux y al. 2000.) 


mos inducidos por NPA se tratan con auxinas, se recstablece la iniciación de la hoja 
(Reinhardt y col. 2000), 


Otros mecanismos de señalización permanecen sin descubrir. El mecanismo por 
el que las células se comunican no se ha establecido en otros casos, aunque se cree 
que la información posicional es intercambiada entre las células de los diferentes 
tejidos. Tal y como hemos comentado anteriormente, los genes SHR y SCR son im- 
portantes para establecer los patrones radiales de tejidos en las raíces. Codifican 
factores similares, pero estos genes se expresan y funcionan en tejidos diferentes, 

¡SCR se requiere para las divisiones celulares asimétricas que forman la epidermis 
y el córtex, y también determina el destino celular de la endodermis. SCR se expre- 
sa en las células madre que dan lugar al tejido fundamental antes de dividirse asi- 
métricamente para determinar los precursores de la endodermis y del córtex (Figura 
16.314). SCR continúa expresándose en la endodermis después de que se dividan las 
células madre (Figura 16.318). 

La expresión del gen SCR requiere la expresión de SHR, pero el gen SHR no se 
expresa ni en el córtex ni en la endodermis. Más bien, el gen SHR se expresa en el pe- 
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Figura 1632 El gon KM! so expresa an todo el merstemo apical catar de mal, por no so expresa 
nl capa Li o en e prmordo loas. E MAA de IV se icalzó en na sección Jongtuinal a ravós 
el morata por hidacón. La facha señala lso previo para el squienteprmordo ola (PO) 
108 números y 2 nta os prados tres Py 2. ropectramerte. (Según Jaco yo. 1904) 


riciclo y en el cilindro vascular (Figura 16.31C) (Helariutta y col. 2000). Esto im- 
plica que la expresión del gen SHR genera una señal que es recibida por las células 
madre del tejido fundamental y provoca la expresión del gen SCR en estas células. 
Esto ilustra de nuevo la posible importancia de la señalización célula a célula en la 
determinación del destino celular y en el desarrollo vegetal. En la actualidad se des- 
conoce cómo tiene lugar esta comunicación. 


Señalización por transporte de proteínas reguladoras y/o mRNA. La comunica- 
ción simplástica entre las células vegetales se produce a través de los plasmodesmos, 
conexiones a través de sus paredes celulares (véase el capítulo 1). La mayoría de las 
células vivas de una planta están conectadas a sus vecinas por los plasmodesmos que 
atraviesan las paredes celulares adjuntas y proporcionan una cierta continuidad ci- 
tosólica entre las células, Hay cada vez más evidencias de que las señales intercam- 
biadas a través de los plasmodesmos incluyen proteínas reguladoras y mRNA 
(Zambryski y Crawford 2000). 

La importancia de los plasmodesmos en la comunicación célula a célula durante 
el desarrollo se ha hecho evidente con el descubrimiento de que el mRNA del gen 


KN] de identidad del meristemo de maíz no se puede detectar en la capa LI del me- 
ristemo apical caulinar vegetativo, El gen KN/ se expresa sólo en las células de la ca- 
pa L2. La proteína KNI, no obstante, se detecta en todas las regiones del meristemo 
apical caulinar, incluida la capa L1. Como la proteína L! no se sintetiza en la capa 
Ll, debe ser transportada a la capa LI desde la capa L2, a través de los plasmodes- 
mos que las unen (Figura 16.32) (Lucas y col. 1995). 

En Antirrhimum, la expresión del gen FLO en la capa L! activa la expresión de los 
genes de identidad de órgano floral en todas las capas celulares del meristemo 
(Carpenter y Coen 1995). Aunque son posibles muchas explicaciones para esta rela- 
ción, una es que la proteína FLO, pasando a través de los plasmodesmos, se dirija a 
estas otras capas desde las células en las que se sintetiza. 

Los virus invaden las plantas y se expanden pasando de célula a célula a través de 
los plasmodesmos. Sus genomas codifican proteínas llamadas proteínas de movi- 
miento que pueden facilitar el movimiento del genoma viral de RNA a través de los 
plasmodesmos. Es probable que los virus hayan desarrollado un mecanismo que 
implica la comunicación célula a célula. De momento no está claro por qué el inter- 
¡cambio de información se organizaria de esta manera, pero este tipo de comunicación 
puede ser un proceso general en el desarrollo vegetal. 


ANÁLISIS DEL CRECIMIENTO VEGETAL. 


¿Cómo crecen las plantas? Esta simple cuestión ha desafiado a los científicos du- 
rante más de 150 años. Se forman células nuevas continuamente en los meristemos. 
Las células aumentan de tamaño lentamente en el meristemo apical y más rápidamente 
«en las regiones subapicales. El aumento de volumen resultante puede oscilar entre unas 
pocas y hasta 100 veces, dependiendo de las especies y del entono. Clásicamente, el 
crecimiento vegetal se ha analizado en términos de número de células o tamaño total 
(0 masa). Sin embargo, estas medidas sólo nos cuentan parte de la historia. 

El crecimiento del tejido no es ni uniforme ni al azar. Las células derivadas de los 
'meristemos apicales se expanden en sitios predecibles y de forma específica, y los 
patrones de expansión en estas regiones subapicales determinan el tamaño y forma 
del cuerpo vegetal primario. Se cree que el crecimiento total de una planta es la su- 
ma de los patrones locales de expansión celular. 

El análisis de los movimientos celulares o «elementos de tejido» (y el problema 
relacionado de la expansión celular) se llama cinemática. En esta sección analizare- 
'mos las definiciones clásicas del crecimiento, y la más moderna, la aproximación ci- 
únemática. Como veremos, la ventaja de la aproximación cinemática es que permite 
describir los patrones de crecimiento de órganos matemáticamente en términos de pa- 
rones de expansión de sus componentes celulares. 


El crecimiento vegetal se puede medir de diferentes formas 


El crecimiento se define como un aumento irreversible en volumen. El principal 
componente del crecimiento vegetal esla expansión celular dirigida por la presión de 
turgencia, Durante este proceso, las células aumentan en volumen varias veces y 
llegan a estar muy vacuolizadas. Sin embargo, el tamaño no es el único criterio que 
se usa para medir el crecimiento. 

El crecimiento también se mide en términos de variación en peso fresco, es de- 
«ir, el peso de los tejidos vivos, en intervalos de tiempo determinados. Sin embargo, 
el peso fresco de las plantas que crecen en suelo puede variar debido a cambios en 
el estado hídrico, por lo que puede ser un mal indicador del crecimiento real, En es- 
tas situaciones, la medida del peso seco suele ser mucho más adecuada. 

El número de células es un parámetro común y conveniente para medir el creci- 
miento de organismos unicelulares como el alga verde Chlampdomonas (Figura 16.33). 
Sin embargo, en plantas multicelulares el número de células puede darnos una medi- 
se sin aumentar de vo- 
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Figura 16.33 Crecimiento del ga verde unicelulas Chiamyciomonas. El crecimiento so valoró contando 
"el número de cétuas por malo en tempos crecientes después de que las cólvns se colocaron en un 
medio de crecimiento recién preparado. La temperatura, luz y nutrientes aportados fueron las óptimos 
para el crecimiento. Tras un tiempo de inicia latencia, duarte el cual ls células pueden sinttizar los 
enzimas quese requieran para el crecimiento, sa produce un período durante el cual el número de cé- 
lulas crece exponencialmente. Este paríodo de crecimiento rápido viene seguido por un periodo de 
crecimiento lento en el que el número de cólulas aumenta Insalmente. Finalmente se lega ala fase. 
estacionaria, enla que el número de cáluas puede mantenerse constante incluso descender a med 
da que los nutrientes se agotan en el medio. 


Por ejemplo, durante los primeros estadios de embriogénesis, el zigoto se divide 
en células progresivamente más pequeñas sin que se produzca un aumento neto de ta- 
maño en el embrión. Sólo después de que estas células alcancen el estado de ocho cé- 
Julas, el aumento de volumen refleja el aumento del número de células, Como el zigoto 
es una célula especialmente grande. esta falta de correspondencia entre el aumento 
del número de células y el crecimiento puede ser inusual, pero refleja el problema po- 
tencial de considerar equivalente un aumento en el número de células y el crecimiento. 

Aunque el número de células no siempre es una medida fable del crecimiento ve» 
getal, en la mayoría de las circunstancias las células en división, sobre todo en los 
meristemos, duplican su volumen durante su ciclo celular. Por tanto, un aumento en 
el número de células, como el que se produce en el meristemo apical, contribuye al 
crecimiento vegetal. Sin embargo, el principal componente del crecimiento vegetal 
es la rápida expansión celular que se produce en la región subapical una vez ha ce- 
sado la división celular. 

'Como todas las células del eje vegetal se alargan en condiciones normales, cuan- 
10 mayor sea el número de células producido por el meristemo apical, más largo se- 
ráel eje. Por ejemplo, en plantas de Arabidopsis transformadas con un gen que codifica 
una ciclina, un componente clave de la maquinaria reguladora del ciclo celular 
(véase el capítulo 1), las células del meristemo apical progresan a través de sus ci- 
elo celulares más rápidamente, de modo que se forman más células por unidad de 
tiempo. Como resultado, las raíces de estas plantas transgénicas tienen más células y 
son más largas que las raíces de las plantas silvestres crecidas en las mismas condi- 
ciones (Doerner y col. 1996) 

En los meristemos apicales se forman nuevas células continuamente, Con cada 
muevo ciclo de división celular y expansión celular, las células derivadas más viejas 
se desplazan un poco más del ápice. A medida que las células retroceden más lejos 
del ápice, la tasa de desplazamiento se ve muy incrementada. Considerando el cre- 
cimiento vegetal como un proceso de desplazamiento celular desde el ápice, pode- 
mos aplicarlos principios de la cinemática. 


La producción de células por el meristemo es comparable 
a una fuente 


Los fluidos en movimiento, como cascadas, fuentes y las estelas de los barcos, pue- 
den generar formas específicas. El estudio del movimiento de las partículas de fluido y 
los cambios en la forma que experimentan los fluidos se llama cinemática. Las ideas 
y métodos numéricos usados para estudiar las formas de estos fluidos son útiles para 
caracterizar el crecimiento meristemático. En ambos casos no se produce un cambio de 
forma, aunque está compuesto de elementos en movimiento y cambiantes. 


Un ejemplo de una forma que no cambia compuesta de elementos que cambian 
y se desplazan en las plantas es el gancho del hipocotilo de una dicotiledónea como 
la judía común (Figura 16.34). A medida que la plántula de judía emerge de la cu- 
bierta seminal, el extremo apical del hipocotilo se dobla sobre sí mismo para formar 
tun gancho. Se cree que el gancho protege al ápice de la plántula de posibles daños 
durante el crecimiento a través del suelo. Durante el crecimiento de la plántula (en 
suelo o en luz débil) el gancho migra por el tallo, subiendo desde el hipocotilo al epi: 


Si marcamos una célula epidérmica específica del tallo de la plántula localizada 
cerca del ápice de la plántula, podemos ver como se mueve hacia la cima del gan- 
cho y entonces hacia la región inferior del gancho (véase la figura 16.34). La marca 
no es arrastrada por la superficie vegetal: las células vegetales están cementadas en- 
tre sí, y no experimentan movimiento relativo durante el desarrollo. El cambio en la 
ción, en relación al gancho implica que el gancho está formado por una proce- 
sión de elementos de tejido, cada uno de los cuales primero se curva y luego se alar- 
ga a medida que se desplaza del ápice vegetal durante el crecimiento. La forma 
estacionaria se produce por un desfile de células cambiantes, 

El extremo de la raíz es otro ejemplo de una forma estacionaria formada por ele- 
mentos de tejido cambiantes. Aquí, también se observa una forma estacionaria cuan- 
do se mide la distancia desde la punta de la raíz. La región de división celular ocupa 
unos 2 mm ápice de la raíz. La zona de elongación se extiende unos 10 mm por en- 
Sima del extremo de la raíz. El inicio de la diferenciación del floema se observa por 
primera vez a 3 mm del ápice de la raíz y los elementos funcionales del xilema se pue- 
den detectar a unos 12 mm del extremo. Una célula marcada cerca del ápice, pare- 


cerá fluir primero a través de la región de división celular, luego a través de la zona 
de elongación y ala región de diferenciación del xilema, etc. Este desplazamiento im- 
plica que los elementos tisulares en desarrollo primero se dividen y alargan, y final- 
mente se diferencian. 

De forma análoga, el brote muestra una sucesión de hojas en diferentes estados de 
desarrollo. Durante un período de 24 horas, una hoja puede crecer hasta alcanzar el 
"mismo tamaño, forma y composición bioquímica que su vecina tenía un día antes. 
Asi, la forma del brote se produce también por un desfile de elementos cambiantes. 
que se pueden analizar por cinemática. Este análisis no es meramente descriptivo; 
permite cálculos de crecimiento y tasas biosintéticas de elementos de tejido indivi- 
duales (células) en una estructura dinámica. 


Los elementos tisulares se desplazan durante la expansión 


Como hemos visto, el crecimiento en brotes y raíces está localizado en los ápi- 
ces o extremos de estos órganos. Las regiones con tejidos en expansión se llaman zo- 
nas de crecimiento. Con el tiempo, los meristemos se apartan de la base de la planta 
por el crecimiento de las células de la zona de crecimiento. 

Si se colocan marcas sucesivas en el tallo o raíz, la distancia entre las marcas cam- 
biará, dependiendo de dónde están en la zona de crecimiento. Además, todas estas. 
marcas se apartarán del extremo de la raíz o del brote, pero su tasa de movimiento dí- 
ferirá dependiendo de su distancia al extremo. 

Desde otra perspectiva, site colocaras delante del ápice de una raíz que tiene mar- 
cas a intervalos a lo largo del eje, verías que todas las marcas se apartan de ti on el 
tiempo. La razón es que las regiones discretas del eje vegetal experimentan un des- 
plazamiento así como expansión durante el crecimiento y desarrollo. 


A medida que las regiones se alejan del ápice, sus tasas 
de crecimiento aumentan 


A medida que una región del eje de la planta se mueve desde el ápice, su tasa de 
crecimiento aumenta (la tasa de elongación se acelera) hasta que se alcanza una tasa 
limitante constante igual a la tasa de extensión del órgano. La razón de este aumen- 
10 en la tasa de crecimiento es que con el tiempo, se localiza progresivamente más te- 
ido entre la partícula que se mueve y el ápice, y progresivamente más células se 
expanden, por lo que la partícula se desplaza más y más rápidamente. En una raíz 
en crecimiento rápido, un elemento de tejido tarda 8 horas en moverse desde los 2 
mum (el final de la zona meristemática) a 12 mm (el final de la zona de elongación). 
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a la velocidad de expansión de cualquier punto concreto dela raíz. Esta s la mecida más úl para. 
los filogos porque nos dica dónde se localizan ls regiones que se expanden más rápidamente (Según 
Sik 1994) 


Más allá de la zona de crecimiento, los elementos no se separan; los elementos ve- 
cinos tienen la misma tasa (expresada como cambio en la distancia al extremo por 
nidad de tiempo) y la tasa a la que las partículas se desplazan desde el extremo es la 
misma que la tasa a la que el ápice se mueve a través del suelo. El ápice de la raíz 
de maíz es empujado a través del suelo a 3 mm h””. Esta es también la tasa de creci- 
miento a la que las regiones que no están en crecimiento retroceden del ápice, y es 
igual a la pendiente final de la trayectoria de crecimiento. 


El comportamiento de la tasa de crecimiento es una descripción 
espacial del crecimiento 


Las velocidades de los diferentes elementos de tejido se representan respecto a sus 
distancias desde el ápice para dar un patrón espacial de la tasa de crecimiento, o per- 
fl de tasa de crecimiento (Figura 16.35A). La tasa de crecimiento aumenta con la 
posición en la zona de crecimiento. Se obtiene un valor constante en la base de la zo- 
na de crecimiento. La tasa de crecimiento final es la pendiente constante, final de la 
trayectoria de crecimiento, iguala la tasa de ciongación del órgano, tal y como se ana» 
lizó en la sección anterior. En la raíz de maíz en crecimiento rápido, la velocidad es 
de 1 mm h? a. 4 mm y alcanza un valor final cerca de 3 mm h”' a 12 mm. 

Si se conoce la tasa de crecimiento, se puede calcular la tasa de crecimien- 
to elemental relativa, que representa el cambio parcial en longitud por unidad 
de tiempo (véase el tema web 16.4). La tasa de crecimiento elemental relativa 
muestra la localización y magnitud de la tasa de extensión y puede ser usada pa- 
ra cuantificar los efectos de la variación del entorno sobre el patrón de creci- 
miento (Figura 16.35B). 


SENESCENCIA Y MUERTE CELULAR PROGRAMADA 


Cada otoño, la gente que vive en las regiones templadas puede disfrutar de 
los bellos cambios de colores que se producen por la pérdida de hoja de los árbo- 
les caducifolios. El cambio de color de las hojas debido a los cambios de la lon- 
gitud del día y de las bajas temperaturas inicia procesos de desarrollo que conducen 
de la hoja y a su muerte. La senescencia es un proceso diferente 
necrosis, aunque las dos conducen a la muerte. La mecrosis es la muerte de- 
bida a daños físicos, venenos u otras heridas externas. Por el contrario, la senes- 
cencia es un proceso normal de desarrollo, dependiente de energía, que está 
controlado por el propio programa genético de la planta. Las hojas están genéti- 
camente programadas para morir, y su senescencia se puede iniciar por factores 
ambientales, 

¡Como las hojas nuevas se inician desde el meristemo apical del brote, las hojas más 
viejas están sombreadas y pierden la capacidad para funcionar eficientemente en la foto- 
sintesis. La senescencia recupera una parte de las fuentes valiosas que la planta ha inver- 
tido en la formación de la hoja. Durante la senescencia, los enzimas hidrolíticos degradan 
muchas proteínas celulares, carbohidratos y ácidos nucleicos. Sus componentes, azica- 
res, nucleósidos y aminoácidos, son entonces recuperados por la planta a través del floe- 
ma, donde serán reutilizados en procesos sintéticos. Muchos minerales son también 
transportados desde los órganos senescentes de vuelta al cuerpo principal de la planta. 
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Figura 16.36 Senesconcia monocárpica en soja (Gcine mas). Toda la planta de la irquiorda sutrió 
ú"oneacencia tas la Foracón y producción de Io (vanas), La planta de la derecha contínua verdo y vo- 
úelativa porque sus foros 50 están alminando continuamente. Cortesía de L. Noodón) 


La senescencia de órganos vegetales está asociada frecuentemente a la abscisión, 
un proceso por el cual células específicas en el pecíolo se diferencia para formar 
una capa de abscisión, que permite al órgano senescente separarse de la planta. En el 
capítulo 22 hablaremos más del control de la abscisión por el etileno. 

En esta sección examinaremos las funciones de la senescencia y la muerte celular 
programada en el desarrollo vegetal. Veremos que hay tres tipos de senescencia, ca- 
da una con su propio programa genético. En los capítulos 21 y 22, describiremos 
cómo las citoquininas y el etileno pueden actuar como agentes de señalización que 
regulan la senescencia vegetal. 


Las plantas muestran varios tipos de senescencia 


La senescencia se produce en una gran variedad de órganos y en respuesta a mu- 
chas situaciones diferentes. Muchas plantas anuales, incluidos los principales culti- 


Figura 16.37 Estados de senescencia Foral en a campana jpomosa acuminata (Cortesía de S.L. Taiz). 


vos vegetales como trigo, maíz y soja, se toman amarillas bruscamente y mueren des- 
pués de la producción del fruto, incluso en condiciones óptimas de cultivo, La se- 
nescencia de toda la planta después de un único ciclo reproductivo se denomina 
senescencia monocárpica (Figura 16.36). 

Otros tipos de senescencia son: 


Senescencia de brotes aéreos en herbáceas perennes 

+ Senescencia estacional de hojas (en árboles caducifolios) 

+ Senescencia secuencial de hojas (en la que las hojas mueren cuando han alcan- 
zado una cierta edad) 

+ Senescencia (maduración) de frutos camosos; senescencia de frutos secos 

+ Senescencia de los cotiledones de reserva y órganos florales (Figura 16.37) 

+ Senescencia de tipos de células especializadas (por ejemplo, tricomas, traquei- 
das y elementos de los vasos) 


El estímulo inicial de los diferentes tipos de senescencia es diferente y puede ser 
intemo, como en la senescencia monocárpica, o extemos, como la longitud del día 
y la temperatura en la senescencia de las hojas en otoño de los árboles caducifolios, 
Independientemente del estímulo inicial, los diferentes patrones de senescencia 
pueden compartir programas internos comunes en los que un gen regulador de la 
senescencia inicie una cascada de expresión génica secundaria que eventualmente lle- 
ve a cabo la senescencia y la muerte. 
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La senescencia es una serie ordenada de acontecimientos 
cltológicos y bioquímicos 


Como está genéticamente codificada, la senescencia sigue una serie de aconteci- 
mientos predecibles. A nivel citológico, algunos orgánulos son destruidos mientras 
que otros permanecen activos. El cloroplasto es el primer orgánulo que se deteriora 
al inicio de la senescencia de la hoja, con la destrucción de los componentes protei 
os de los tilacoides y los enzimas del estroma. 

A diferencia del rápido deterioro de los cloroplastos, los núcleos permanecen es- 
tructural y funcionalmente activos hasta las últimas ctapas de la senescencia. Los 
tejidos senescentes llevan a cabo procesos catabólicos que requieren la síntesis de no- 
vo de varios enzimas hidrolíticos como proteasas, nucleasas, lipasas y enzimas que 
degraden las clorofilas. La síntesis de estos enzimas específicos de la senescencia im- 
plica la activación de genes específicos. 

No sorprende que los niveles de la mayoría de los mRNA de la hoja disminuyan 
sustancialmente durante la fase de senescencia, aunque aumente la cantidad de mRNA. 
de ciertos transeritos. Los genes cuya expresión disminuye durante la senescencia 
se denominan genes regulados negativamente por la senescencia (SDGs). Los SDG 
incluyen genes que codifican proteínas implicadas en la fotosíntesis. Sin embargo, la 
senescencia implica mucho más que la simple represión de los genes implicados en 
fotosíntesis, 

Los genes cuya expresión se induce durante la senescencia se denominan genes 
asociados a la senescencia (SAGs). Entre los genes SAG se incluyen los que codi- 
fican enzimas hidrolíticos, como proteasas, ribonucleasas y lipasas, así como los 
enzimas implicados en la síntesis de etileno, como ACC (ácido 1-aminociclopropa- 
no-1-carboxílico) sintasa y ACC oxidasa. Existen otra clase de SAGs que tienen fun- 
ciones secundarias en la senescencia. Estos genes codifican enzimas implicados en 
la conversión o removilización de los productos de degradación, como la glutamina 
sintetasa, que cataliza la conversión de amonio en glutamina (véase el capitulo 12) 
y es responsable del reciclado de nitrógeno desde tejidos senescentes. 


La muerte celular programada es un tipo especializado de senescencia 


La senescencia se puede producir a nivel de toda la planta, como en la senescen- 
cia monocárpica; a nivel de órgano, como la senescencia de hojas; a nivel celular, co- 
mo en la diferenciación de los elementos traqueales. El proceso por el que células 
individuales activan un programa de senescencia intrínseco se llama muerte celular 
programada (PCD). La PCD juega un papel importante en el desarrollo animal, en 
el que los mecanismos moleculares han sido extensamente estudiados. La PCD se 
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puede iniciar por señales específicas, como errores en la replicación del DNA durante 
la división e implica la expresión de un grupo característico de genes. La expresión 
de estos genes provoca la muerte celular. Se conoce muy poca sobre la PCD en plan- 
tas (Pemnell y Lamb 1997). 

La PCD en animales suele ir acompañada de cambios morfológicos y bioquími- 
os característicos, llamados apoptosis (de la palabra griega que significa «caer» co- 
mo las hojas en otoño). Durante la apoptosis, el núcleo de la célula se condensa y el 
DNA nuclear se fragmenta según un patrón específico provocado por la degradación 
del DNA entre nucleosomas (véase el capítulo 2 en la página web). 

Algunas plantas, particularmente en tejidos senescentes, muestran cambios cito- 
lógicos similares. La PCD parece iniciarse durante la diferenciación de los clemen- 
tos traqueales del xilema, cuando el núcleo y la cromatina se degradan y el citoplasma 
comienza a desaparecer. Estos cambios dan lugar a la activación de genes que codi- 
fican nucleasas y proteasas. 

Una de las funciones importantes de la PCD en plantas es la protección frente a 
organismos patogénos. Cuando un organismo patógeno infecta una planta, las seña- 
les que envía el patógeno provocan que las células vegetales en el sitio de la infec» 
ción acumulen rápidamente altas concentraciones de compuestos fenólicos tóxicos y 
mueran. Las células que mueren forman así una pequeña zona circular de células 
muertas llamada lesión necrótica. 

La lesión necrótica aísla y evita que la infección se extienda a los tejidos sanos de 
alrededor, al rodear al patógeno con un ambiente tóxico y agotado nutricionalmen- 
te, Esta muerte celular localizada y rápida debida al ataque del patógeno se llama res- 
puesta hipersensible (véase el capítulo 13). 

La existencia de mutantes de Arabidopsis que pueden mimetizar el efecto de la in- 
fección e iniciar la cascada de acontecimientos que conducen a la formación de le- 
siones necróticas, incluso en ausencia del patógeno, ha demostrado que la respuesta 
hipersensible es un proceso genéticamente programado, y no una simple necrosis. 


El cuerpo básico de una planta madura se establece durante la embriogénesis. En 
este proceso, los tejidos se ordenan radialmente: una capa exterior epidérmica rodea 
un tejido vascular que está embebido en tejido cortical o fundamental. El patrón 
apical-basal de la planta madura, con los ejes polares de la raíz y el brote, también se 
establece durante la embriogénesis, dado que son los meristemos primarios a partir 
de los cuales se generará una planta adulta. 

Un tipo común de desarrollo embrionario en angiospermas, como es el caso de 
Arabidopsis thaliana, se caracteriza por patrones precisos de divisiones celulares, ge- 
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únerando estados sucesivos: globular, corazón, torpedo y de maduración. El patrón 
axial del cuerpo queda establecido en la primera división del zigoto, y los genes 
mutantes eliminan parte del embrión. El patrón radial de tejidos se establece duran- 
te el estado globular, aparentemente como resultado de la expresión de genes que con- 
trolan la identidad celular. El gen SHORTMERISTEMLESS (STM) se expresa en las 
regiones que dan lugar al meristemo apical caulinar durante el estado corazón de la 
embriogénesis, y su expresión continuada impide la diferenciación de las células 
del meristemo apical caulinar. El gen GNOM se necesita para el establecimiento de 
la polaridad axial, y el gen MONOPTEROS se requiere para la formación de la raíz 
principal embrionaria así como para el desarrollo vascular. 

En la actualidad no es posible una completa explicación de los mecanismos res- 
ponsables del establecimiento y mantenimiento de estos patrones, pero hay eviden- 
cias de que la asociación de los microtúbulos y las microfilamentos conocida como 
banda preprofásica es importante para determinar el plano de división celular. La 
diferenciación celular no depende de la línea celular; no obstante, la división de las 
células madre es esencial en este proceso. La expresión del gen SCR (SCARECROW), 
que ha sido clonado y codifica una nueva proteína, es necesaria para la división de 
las células madre, y el gen SHR (SHORTROOT,) se debe expresar para el estableci- 
miento de la identidad endodérmica celular. 

Los meristemos son poblaciones de células pequeñas isodiamétricas que tienen 
características «embrionarias». Los meristemos vegetativos generan partes especifi- 
cas del cuerpo vegetal y pueden regenerarse a sí mismos. En muchas plantas, los me- 
ristemos apicales radicales y caulinares son capaces de crecer indefinidamente. 

El meristemo apical del brote genera órganos laterales (hojas y yemas laterales) 
de forma repetitiva, así como segmentos del tallo. Los meristemos apicales caulina- 
res en angiospermas están organizados en tres capas distintas, designadas como Ll, 
L2yL3, 

Los meristemos apicales caulinar y radical son meristemos primarios formados 
durante la embriogénesis. Los meristemos secundarios se inician durante el des- 
arrollo postembrionario e incluyen el cambium vascular, el cambium suberógeno, los 
meristemos axilares, y los meristemos radicales secundarios. 

La actividad repetitiva del meristemo apical caulinar vegetativo genera una su- 
cesión de unidades de desarrollo, llamadas fitómeros, cada una de las cuales consta 
de una o más hojas, de un nudo, un entrenudo y una o más yemas axilares. El me- 
ristemo apical caulinar vegetativo es indeterminado en su actividad y puede funcio- 
nar indefinidamente, pero da lugar a un primordio foliar que tiene un crecimiento 
determinado. 

Las hojas se forman con un patrón característico, en tres etapas: (1) organogéne- 
sis, (2) desarrollo de los dominios de subórganos, (3) diferenciación celular y tisular. 
El número y orden en el que el primordio foliar se forma se refleja en la subsiguien- 


te filotaxis (alternante, opuesta, decusada, verticilada y en espiral). El primordio fo- 
liar debe posicionarse como resultado de la precisa regulación espacial de las divi- 
siones celulares en el ápice, pero los factores que controlan esta actividad son 
desconocidos. 

Las raíces crecen desde sus extremos distales. El meristemo apical de la raíz es 
úsubterminal y cubierto por una cofia. Las divisiones celulares en el ápice de la raíz 
generan hileras de células que posteriormente se alargan y diferencian para adquirir 
una función especializada. En la raíz se reconocen cuatro zonas de desarrollo: la co- 
fia, la zona meristemática, la zona de elongación y la zona de maduración, En 
Arabidopsis, as hileras de células maduras se pueden seguir desde las células ma- 
re en la población de células del meristemo. El meristemo apical radical de Arabidopsis 
consta de un centro quiescente, células madre conticales-endodérmicas, células ma- 
dre de la columela, células madre de la cofia-cpidermis y células madre del cilindro 
vascular, 

La diferenciación es el proceso por el que las células adquieren propiedades me- 
tabólicas, estructurales y funcionales diferentes de las de sus progenitores. La dife- 
renciación de los elementos traqueales es un ejemplo de la diferenciación celular 
vegetal. Los microtúbulos participan en la determinación del patrón a partir del cual 
las microfibrillas de celulosa se depositan en las paredes secundarias de los elemen- 
tos traqueales. 

Los genes MADS box son reguladores clave de funciones biológicas importantes 
en plantas, animales y hongos. Los genes homeobox codifican proteinas homeodo- 
minio que actóan como factores de transcripción. Estos factores de transcripción con- 
trolan la expresión de otros genes cuyos productos transforman y caracterizan la célula 
diferenciada. 

En la determinación del destino de una célula, la posición de la célula es más 
importante que su linaje. El destino celular vegetal es relativamente flexible y pue- 
de cambiarse cuando se alteran las señales posicionales necesarias para su manteni- 
miento. 

La expresión de los genes homeobox similares a los genes KNO7TED! y SHOR- 
MERISTEMLESS de maíz es necesaria para el carácter indeterminado continuado del 
meristemo apical caulinar, pero el gen WUSCHEL determina la identidad de las cé- 
lulas madre, La pérdida de la expresión de los genes KNOX en el primordio foliar pa- 
rece ser importante para la determinación del crecimiento en estas estructuras, 

La posición celular se comunica vía célula a célula, y puede implicar señalización 
dependiente de ligando, señalización hormonal o tráfico de proteínas reguladoras y/o 
mRNA a través de los plasmodesmos. Las moléculas con tamaño hasta 1,6mm (700- 
1000 KDa) pueden pasar de célula a célula a través de los plasmodesmos que co- 
únectan las células epidérmicas de la hoja. Los plasmodesmos son, en cierto sentido, 
las puertas cuyo paso puede ser regulado, de forma que pueden modificar el límite de 
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exclusión del tamaño para permitir el paso de moléculas mucho mayores, como los 
virus. 

El crecimiento de las plantas se define como un aumento irreversible en volumen. 
El crecimiento vegetal se puede analizar por cinemática, el estudio del movimiento 
de una partícula y su cambio de forma, 

El crecimiento vegetal puede describirse en términos espaciales y materiales. Las 
descripciones espaciales se entran en los patrones generados por todas las células lo- 
calizadas en diferentes posiciones en las zonas de crecimiento, Los anál 
les se centran en el destino de células individuales o elementos de tejido en varios 
estados de desarrollo. Una trayectoria de crecimiento muestra la distancia de un ele- 
mento de tejido desde el ápice con el tiempo y es, por tanto, una descripción material 
del crecimiento. La tasa de crecimiento es la velocidad a la que los elementos de los 
tejidos se desplazan desde el ápice. La tasa de crecimiento elemental relativa es una 
medida del aumento parcial de la longitud del eje por unidad de tiempo y representa 
la magnitud del crecimiento en una localización determinada. 

La senescencia y la muerte celular programada son aspectos esenciales del 
desarrollo vegetal. Las plantas muestran una gran variedad de diferentes fenómenos 
de senescencia. Las hojas están genéticamente programadas a sufrir senescencia y 
morir, La senescencia es un proceso de desarrollo activo que está controlado por el 
programa genético de la planta y se inicia por cambios específicos en el ambiente o 
en el desarrollo, 

La senescencia es una serie ordenada de acontecimientos citológicos y bioquí- 
micos. La expresión de la mayoría de los genes se reduce durante la senescencia, aun- 
que se inicia la expresión de algunos genes (genes asociados a la senescencia, SAGs). 
Estos genes activados codifican varios enzimas hidrolíticos, como proteasas, ribo- 
nucleasas, lipasas y enzimas implicados en la biosíntesis de etileno, que llevan a ca- 
bo los procesos degradativos de los tejidos. 

La muerte celular programada (PCD) es un tipo especializado de senescencia. Una 
función importante de la PCD en las plantas es la protección contra los organismos 
patógenos, llamada respuesta hipersensible, y se ha demostrado que es un proceso ge- 
néticamente programado. 
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TEMAS WEB 

16.1 Polaridad de los zigotos de Fucus 
Una gran variedad de gradientes extemos pueden polarizar el crecimien- 
to de las células que son inicialmente apolares. 


16.2 La banda preprofásica de microtúbulos. 
Los estudios ultraestructurales han determinado la estructura de la ban- 
da preprofásica de microtúbulos y su función en la orientación del plano 
de división celular. 


16.3 El desarrollo de la raíz de Azolla 
Estudios anatómicos de raíz del helecho de agua, Azolla, han aportado 
pistas sobre el destino de la célula durante el desarrollo radical. 


16.4 La tasa de crecimiento elemental relativa 
La tasa de crecimiento elemental relativa en varios puntos a lo largo de 
una raíz puede evaluarse por la diferenciación de la tasa de crecimiento 
respecto a la posición. 


ENSAYOS WEB 

16.1 Los meristemos vegetales: Una visión histórica 
Los científicos han usado muchas aproximaciones para descubrir los 
secretos de los meristemos. 


16.2 Acetabularia o sombrerillos verdes 
El alga marina verde, Acetabularia acetabulum, ocupa un lugar destaca- 
do en la historia de la biología. 


116.3 La determinación de los planos de división en las cólulas vegetales. 
Las cólulas vegetales parecen utilizar diferentes mecanismos de los que 
san otros eucariotas para controlar sus planos de división. 
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Capítulo 17 


EL FITOCROMO Y EL CONTROL POR LA LUZ 
DEL DESARROLLO VEGETAL 


SI CUBRIMOS UNA SUPERFICIE de césped durante unas semanas, al descubrirla ob- 
servaremos que la hierba que crecía debajo está mucho más pálida y espigada que 
el césped de alrededor. La diferencia estriba en que el césped debajo de la tabla ha 
crecido en oscuridad. Las plántulas crecidas en oscuridad tienen coloración pálida, 
de mayor longitud y de aspecto espigado. Esta forma de crecimiento, llamado cre- 
cimiento etiolado, es drásticamente diferente de la apariencia verde y vigorosa de las 
plántulas que han crecido en presencia de luz (Figura 17.1). 

Como la fotosíntesis tiene un papel clave en el metabolismo vegetal. podríamos 
pensar que este contraste es debido a diferencias en la disponibilidad de energía 
metabólica derivada de la luz. Sin embargo, se requiere poca luz o poco tiempo pa- 
ra inducir la transformación del estado etiolado al verde. Por lo tanto, en el cambio 
del crecimiento en oscuridad a luz, la luz actúa más como un iniciador del desarro- 
llo que como una fuente directa de energía. Si quitásemos la tabla y expusiéramos 
la franja de césped de color pálido ala luz, alcanzaría la misma apariencia que el cés- 
ped verde de su alrededor en aproximadamente una semana. Aunque no son visibles 
al ojo, los cambios en la planta se inician casi inmediatamente tras la exposición de 
la planta a la luz. Por ejemplo, después de horas de aplicación de un único destello 
de luz relativamente débil a una plántula de guisante que ha crecido en oscuridad en 
el laboratorio, se pueden detectar diversos cambios en el desarrollo: un descenso en 
la tasa de elongación del tallo, el inicio de la curvatura del gancho plumular y el ini- 
cio de la síntesis de los pigmentos característicos de las plantas verdes. 

La luz actúa como una señal para inducir el cambio en la forma de las plántulas, 
de una que crece bajo el suelo a una que está más adaptada al crecimiento sobre él. 
En ausencia de luz, las plántulas emplean fundamentalmente las reservas almacena- 
das en las semillas para el crecimiento etiolado. Sin embargo, las plantas, incluidas 
las herbáceas, no almacenan suficiente energía en las semillas como para mantener 
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Figura 17.1 Plártdas de maíz (Zoa maya) (Ay ) y guisa (Phaseolus vuparis (O y D) que han crecido 
¡con uz blanca contra (A y C) o en oscuras (8 y D).Los síntomas de la exclacón e maíz, una monoco- 
lledonss, nauyen ausencia de cr verde. reduccón de fareño delas hojas. problemas en el esglague 
delas hojas, y alongación del poroto y mesccoso. En guante una dcotledénea, los sintomas e a o. 
lacin neuyen a ausenca de co ves, reduzcion de tamaño de ls as. alergación de poca y l 
mantenimiento del garcto apical. (Fotos OM. B. Wins) (Véanse las totograas en color en el CD) 


el crecimiento indefinidamente. Necesitan energía luminosa no sólo para suministrar 
energía a la fotosíntesis, sino para iniciar también el cambio en el desarrollo del cre- 
cimiento de oscuridad a luz. 

La fotosíntesis no puede ser la fuerza motora de esta transformación porque las 
clorofilas no están presentes en este momento. La desetiolación completa requiere al- 
o de fotosíntesis, pero los rápidos cambios iniciales son inducidos por una res- 


puesta diferenciada a la luz llamada fotomorfogénesis (del latín, «inicio de la for- 
ma luminosa»). 

Entre los diferentes pigmentos que pueden promover las respuestas morfogénicas 
en las plantas, los más importantes son los que absorben luz del azul y del rojo. Los 
fotorreceptores de la luz del azul se analizarán en relación a las células guarda y al 
fototropismo en el capítulo 18. El objeto de este capítulo será el fitocromo, una 
proteína pigmento que absorbe mayoritariamente la luz del rojo y del rojo lejano, pe- 
ro que también absorbe luz del azul. Como veremos en este capitulo y en el capítulo 
24, el fitocromo juega un papel clave en el desarrollo vegetativo y reproductivo re- 
gulado por la luz. 

Comenzaremos por el descubrimiento del fitocromo y del fenómeno de fotorre- 
versibilidad del rojo/rojo lejano. A continuación analizaremos las propiedades bio- 
químicas y fotoquímicas del fitocromo y los cambios conformacionales inducidos por 
la luz, Los diferentes tipos de fitocromo son codificados por diferentes miembros de 
una familia multigénica, y diferentes fitocromos regulan diferentes procesos en la plan- 
ta. Las diferentes respuestas del ftocromo se pueden clasificar de acuerdo a la canti- 
dad y calidad de luz necesaria para producir el efecto. Finalmente, analizaremos lo que 
se sabe del mecanismo de acción del fitocromo a nivel celular y molecular, incluyen- 
do las rutas de transducción de señal y la regulación génica. 


LAS PROPIEDADES FOTOQUÍMICAS Y BIOQUÍMICAS 
DEL FITOCROMO 


El fitocromo, una proteína pigmento azul con una masa molecular de 125 kDa (Ki- 
lodaltons). no fue identificado químicamente hasta 1959, debido fundamentalmente 
alas dificultades técnicas para aislar y purificar la proteína. Sin embargo, la mayoría 
de las propiedades biológicas del fitocromo se habian determinado previamente en 
estudios con plantas completas. 

Las primeras pistas que implicaban al fitocromo en el desarrollo vegetal surgie- 
ron de los estudios que se iniciaron en la década de 1930 sobre las respuestas morfo- 
génicas inducidas por la luz del ojo, especialmente durante la germinación. Ahora la 
lista de estas respuestas es enorme e incluye una o más respuestas en casi todos los es- 
tadios de la vida vegetal de una gran variedad de diferentes plantas verdes (Tabla 17.1). 

Un momento crucial en la caracterización del fitocromo fue el descubrimiento 
de la reversibiliad de los efectos morfogénicos de la luz del rojo (650-680 nm) tras la 
irradiación con la del rojo lejano, de longitudes de onda superiores (710-740 nm). 
Este fenómeno fue demostrado primero en la germinación de semillas, aunque tam- 
bién se describió en el crecimiento de tallos y hojas y en la inducción oral (véase 
el capítulo 24). 
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Grupo Género Estado Electos de a luz del rojo. 
de desarrollo 
Angiospermas — Lactuca lechuga) — Semi Promueve la germinación 
Avena (avena) Plária (otolada) Promueva la desecación 
[p.e.despiegue de hojas) 
Sinapís (mostaza) Piárta Promueve la formación de primordios. 
olaros. desarro de hojas 
principales y síntesis de. 
artocanias. 
Plsum (gusano) Auto ob a elongación de entrenos. 
Xan Acto. pibe la Boración (respuesta 
(cardana menor) Fotoperiódica) 
Gimospermas — Pinus (pino) Pra Aumenta la tasa de acumulación 
de corolla 
Piera Onocion elecho) — Gamesolto joven Promueve crecimiento 
Broma Palyrichum (musgo) Germnarte Promueve la replicación de platos 
Cloro Moupecióa (alga), Cametcino maduro. Promueve la orientación de los 
oroplastos hacia la luz d4bA drida 


Las primeras observaciones mostraron que la germinación de las semillas de le- 
chuga era estimulada por la luz del rojo e inhibida por la luz del rojo lejano. Pero el 
descubrimiento crucial se realizó muchos años después cuando las semillas de le- 
chuga se expusieron alternativamente a tratamientos con luz del rojo y del rojo leja- 
no. Cerca del 100% de las semillas que recibían luz del rojo como tratamiento final 
'germinaban; sin embargo, en las semillas que recibían la luz del rojo lejano como tra- 
tamiento final, la germinación quedaba fuertemente inhibida (Figura 17.2) (Flint 1939). 

Estos resultados permitían dos interpretaciones posibles. Una es que hubiera dos 
pigmentos, un pigmento que absorbiera la uz del rojo y otro pigmento que absorbiera 
la luz del rojo lejano, y que los dos actuaran antagónicamente en la regulación de la 
germinación de las semillas. Alternativamente, podría existir un único pigmento en. 
dos formas interconvertibles: una forma que absorbiera luz del rojo y otra forma 
que absorbiera luz del rojo lejano (Borthwick y col. 1952). 

El modelo elegido (el del pigmento único) era el más radical de los dos porque no 
se había descrito antes ningún pigmento fotorreversíble. Varios años después se de- 
mostró por primera vez la existencia del fitocromo utilizando extractos de plantas y 
esta propiedad única de fotorreversibilidad fue mostrada in vito, confirmando la pre- 
dicción inicial (Butler y col. 1995). 

En esta sección desarrollaremos tres cuestiones principales: 


1. La fotorreversibilidad y su relación con las respuestas del fitocromo. 
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ción del tratamiento dado. (Fotos OM. Wikins) 


2. La estructura del fitocromo, su síntesis y ensamblaje, y los cambios confor- 

males asociados a las interconversiones entre las dos formas principales 
del fitocromo: Pr y Pfr. 

3. La familia génica del fitocromo, cuyos miembros tienen diferentes funciones 
en la fotomorfogénesis. 


El fitocromo puede interconvertirse entre las formas Pr y Pfr 


En plantas etioladas o que han crecido en oscuridad, el fitocromo está presente en 
la forma de absorción de luz del rojo a la que nos referiremos como Pr, porque se sin- 
tetiza en esta forma. Pr, que es de color azul para el ojo humano, se transforma por la 
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luz del rojo en la forma que absorbe en el rojo lejano, Pfr, que es de color azul ver- 
oso. La forma Pf, a su vez, puede ser de nuevo convertida a la forma Pr por la luz 
del rojo lejano. 

Esta propiedad de interconversión, la más característica del fitocromo, se cono- 
ce como fotorreversibilidad, y puede expresarse de forma abreviada como: 


A pr 
Laa 
ropero 


La interconversión de las formas Pr y Pfr se puede medir in vivo e in vitro. De he- 
cho, la mayoría de las propiedades espectrales del fitocromo purificado son las mis- 
mas que las que se observan in vivo. 

Cuando las moléculas Pr se exponen a la luz del rojo, la mayoría de ellas la ab- 
sorbe y se convierte en Pfr. Sin embargo, algunas de las moléculas de la forma Pfr 
también absorben la luz del rojo y se convierten en la forma Pr ya que la luz del ro- 
o es absorbida por las dos formas (Figura 17.3). En consecuencia, la proporción de 
fitocromo como Pfr tras una irradiación saturante con luz del rojo es sólo del 85 
Del mismo modo, la pequeña cantidad de luz del rojo lejano absorbida por Pr hace 
imposible convertir todo el Pfr a Pr mediante luz del rojo lejano. Este hecho provoca 
¿que se alcance un equilibrio, denominado estado fotoestacionario, con un 97% de 
la forma Pr y un 3% en forma Pfr. 

Además de absorber luz del rojo, ambas formas del fitocromo también absorben 
luz en la región del azul del espectro (véase la figura 17.3). Por tanto, los efectos 
del fitocromo pueden elicitarse también por la uz del azul, que puede convertirla for- 
ma Pr en Pf y viceversa. Las respuestas a la luz del azul también pueden resultar de 
la acción de uno o más fotorreceptores de luz del azul (véase el capítulo 18). Que el 
fitocromo esté implicado en una respuesta a la luz del azul se puede determinar me- 
diante un análisis de la capacidad de la luz del rojo lejano de revertir la respuesta, da- 
do que sólo las respuestas inducidas por el fitocromo son reversibles por la luz del 
rojo lejano. Otra forma de discriminar entre fotorreceptores es el estudio de mutan- 
tes que son deficientes en uno de los fotorreceptores. 


Las formas intermediarias de vida corta del fitocromo. Las fotoconversiones 
de Pra Pft y de Pft a Pr no son procesos que se producen en una única etapa. AI 
irradiar el fitocromo con destellos de luz muy cortos, se pueden observar cambios de 
absorción que se producen en menos de un milisegundo. 

Por supuesto, la luz del sol incluye una mezcla de todas las longitudes de onda del 
espectro visible. En estas condiciones de luz blanca, tanto Pr como Pf se excitan por 
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Figura 17. Los ospectros de absorción del Mocsomo purticado de avena on las formas Pr (nea vr: 
0) y Pt línea zu) se slapan. (Sagún Vies y Quad 1983). Véase la imagen an color en el CD). 


lo que el fitocromo realiza continuamente ciclos entre las dos formas. En esta situa- 
ción, se acumulan las formas intermediarias del fitocromo y crece como fracción sig- 
nificativa del fitocromo total. Es posible que dichos intermediarios participen en el 
inicio o amplificación de las respuestas del fitocromo en condiciones naturales de luz 
solar, aunque esta cuestión aún no ha sido resuelta. 


Pl es la forma fisiológicamente activa del fitocromo 


Dado que las respuestas del fitocromo son inducidas por la luz del rojo, en teo- 
ría, podrían resultar bien por la aparición de Pf o por la desaparición de Pr. En la ma- 
yoría de los casos estudiados, se mantiene una relación cuantitativa entre la magnitud 
¿de la respuesta y la cantidad de Pft generada por la luz, y, sin emabargo, no existe una 
relación entre la respuesta fisiológica y la pérdida de Pr. 

AA partir de estas y otras evidencias se ha llegado a la conclusión de que Pfr es la 
forma fisiológicamente activa del fitocromo. En los casos en los que se ha demos- 
trado que la respuesta del fitocromo no está cuantitativamente relacionada con la can- 
tidad absoluta de Pf, se ha propuesto que la relación entre Pfr y Pr, o entre Pfr y la 
cantidad total del fitocromo, determina la magnitud de la respuesta. 
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La conclusión de que Pfr es la forma fisiológicamente activa del fitocromo viene 
apoyada por estudios con mutantes de Arabidopsis que son incapaces de sintetizar el 
fitocromo. En plántulas silvestres, la elongación del hipocotilo está fuertemente in- 
hibida por la luz blanca, y el ftocromo es uno de los receptores implicado en esta res- 
puesta. Los mutantes hy se detectaron en plántulas de hipocotilo largo en condiciones 
de luz blanca continua. Los diferentes mutantes hy se designaron con números: hy, 
hy2, etc. Como la luz blanca es una mezcla de longitudes de onda (que incluye la 
luz del rojo, del rojo lejano y del azul), se ha observado que algunos mutantes hy, pe- 
ro no todos, son deficientes en uno o más fitocromos funcionales. 

Los fenotipos de los mutantes deficientes en el fitocromo han sido útiles para la 
identificación de la forma fisiológicamente activa del fitocromo. Si la respuesta in- 
ducida por el fitocromo a la luz blanca (inhibición del crecimiemto del hipocotilo) fue- 
a producida por la ausencia de Pr, aquellos mutantes deficientes en fitocromo (que 
no tienen ni Pr ni Pfr) deberían tener hipocotilos cortos tanto en oscuridad como 
¿con luz blanca. Sin embargo, ocurre todo lo contrario; es decir, tienen hipocotilos lar- 
os tanto en oscuridad como con luz blanca. Es la ausencia de Pf la que evita que las 
plántulas respondan a la luz blanca. En otras palabras, Pfr lleva a cabo la respuesta 
fisiológica. 


El fitocromo es un dímero formado por dos polipéptidos 


El fitocromo nativo es una proteína soluble con una masa molecular de unos 250 
kDa que aparece como un dímero formado por dos subunidades equivalentes. Cada 
'una de las subunidades está formada por dos componentes: una molécula de pig- 
mento que absorbe la luz llamada cromóforo, y una cadena polipeptídica llamada 
apoproteína. El monómero de apoproteína tiene una masa molecular de unos 125 
kDa. Juntas, la apoproteína y su cromóforo forman una holoproteína. En plantas 
superiores el cromóforo de la holoproteína es una cadena tetrapirrólica lineal lla- 
mada fitocromobilina. Hay sólo un cromóforo por molécula de apoproteína y es- 
tá unido a la porción proteica a través de un enlace tioéter a un residuo de cisteína 
(Figura 17.4). 

Los investigadores han determinado la forma Pr del fitocromo por microscopía 
electrónica y de barrido de rayos X, y el modelo propuesto se muestra en la figura 
17.5 (Nasako y col. 1990). El polipéptido se pliega en dos dominios principales se- 
parados por una región «bisagra». El dominio N-terminal de mayor tamaño tiene apro- 
ximadamente 70 kDa y contiene el cromóforo; el dominio C-terminal más pequeño 
es aproximadamente de 55 kDa y contiene el sitio por el que se asocian los dos mo- 
"nómeros para formar el dímero (véase el tema web 17.1). 
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Figura 17. Estructura del croméloro (Hocromoblina) y dela región del pápto unida al romáloro a tra 
v6s de un enlace Lcátr en ls formas Pr y Pt. El cromóloro utr una isomerización cierana en el car: 
bono-15 en respuesta ala luz del rojo y del ojo lejano. (Según Andel y col. 1997) 


Figura 17.5 Estructura dmárica del Mcoromo. Los monémeros están señalados como ly 1 Cada mo- 
ómero consta de un dominio de unión al cromótor (A) y wn dominio sin cromólor más pequeño (8) La 
molécula completa ne una forma elpscida y no gobular (Según Tokutcmi y co. 1988). 


La fitocromobilina es sintetizada en los plastos 


La apoproteína del fitocromo sola no puede absorber la luz del rojo o del rojo le- 
jano. La luz sólo puede absorberse cuando el polipéptido está covalentemente unido 
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a la fitocromobilina para formar la holoproteína. La fitocromobilina se sintetiza en 
los plastos y deriva del ácido S-aminolevulínico através de una ramificación de la ru- 
ta de biosíntesis de las clorofilas (véase el tema web 7.11). Se crec que sale de los 
plastos al citosol por un proceso pasivo. 

El ensamblaje de la apoproteína del fitocromo con su cromóforo es un proceso au- 
tocatalítico; es decir, se produce espontáneamente cuando se mezcla el polipéptido 
del fitocromo purificado con el cromóforo purificado en un tubo de ensayo, sin pro- 
teínas o cofactores adicionales (Li y Lagarias 1992). La holoproteína resultante ic- 
ne propiedades espectrales similares a las observadas en la holoproteína purificada 
de plantas y muestra la reversibilidad del rojo/rojo lejano (Li y Lagarias 1992). 

Las plantas mutantes que carecen de la capacidad de sintetizar el cromóforo mues- 
ran defectos en los procesos que requieren la acción del fitocromo, incluso cuando 
los polipéptidos de la apoproteína están presentes. Por ejemplo, varios de los mu- 
tantes hy comentados antes, en los que la luz blanca no es capaz de inhibir la clon- 
gación del hipocotilo, tienen defectos en la biosíntesis del cromóforo. En las plantas 
mutantes hy] y hy2, los niveles de apoproteína del fitocromo son normales, aunque 
no hay, o muy poca, holoproteína espectralmente activa. Cuando se aporta un pre= 
cursor del cromóforo a estas plántulas, se reestablece el crecimiento normal. 

El mismo tipo de mutación se observa en otras especies. Por ejemplo, el mutante 
“amarillo-verde de tomate tiene propiedades similares a las de los mutantes /y, sugi- 
riendo que también es un mutante del fitocromo. 


Tanto el cromóforo como la proteína sufren cambios conformacionales 


A medida que el cromóforo absorbe la luz, los cambios conformacionales en la 
proteína se inician por cambios en el cromóforo. Tras la absorción de luz, el cromó- 
foro Pr sufre una isomerización cis-trans del doble enlace entre los carbonos 15 y 16, 
y la rotación del enlace simple C14-C15 (Andel y col. 1997). Durante la conversión 
de Pra Pfr, la proteína del fitocromo también sufre un ligero cambio conformacional. 

Existen varias evidencias que sugieren que el cambio en la conformación del po- 
lipéptido inducido por la luz se produce tanto en el dominio de unión del cromóforo 
N-terminal, como en la región C-terminal. 


Se han identificado dos tipos de fitocromos 
El fitocromo es más abundante en las plántulas etioladas; así, la mayoría de los es- 


tudios bioquímicos se han realizado en fitocromos purificados de tejidos no verdes. 
Se extrae muy poco fitocromo de los tejidos verdes y, además, una parte del fitocro- 


LORA veoerAL no 


mo extraído difere en la masa molecular del fitocromo más abundante que se en- 
cuentra en las plantas etioladas. 

Diferentes investigaciones han demostrado la existencia de dos clases diferentes 
de fitocromos con propiedades diferentes. Éstos se han designado como fitocro- 
'mos tipo | y tipo II (Furuya 1993). El tipo | es unas nueve veces más abundante 
que el tipo II en plántulas de guisante que han crecido en oscuridad; en plántulas 
de guisantes que han crecido en presencia de luz los dos tipos están en cantidades 
similares, Más recientemente se ha demostrado que los dos tipos son proteínas di- 
ferentes. 

La clonación de los genes que codifican los polipéptidos de los diferentes fito- 
cromos ha clarificado la diferente naturaleza de los fitocromos presentes en las plán- 
tulas etioladas y en las verdes. Incluso en plántulas etioladas, el fitocromo es una 
mezcla de proteínas relacionadas codificadas por diferentes genes. 


El fitocromo está codificado por una familia multigénica 


La clonación de los genes del fitocromo hizo posible llevar a cabo una compara- 
ción más detallada de las secuencias de aminoácidos de las proteínas relacionadas. 
También permitió el estudio de sus patrones de expresión, a nivel del mRNA y a ni- 
vel proteico. 

Las primeras secuencias clonadas del fitocromo fueron las de monocotiledóneas. 
Estos estudios y las investigaciones posteriores indicaron que los fitocromos son pro- 
“eínas solubles (un hallazgo que está de acuerdo con los estudios de purificación pre= 
vios). Se utilizó un clon de DNA complementario (cDNA) que codifica un fitocromo. 
del calabacín (Cucurbita pepo), una dicotiledónea, para identificar cinco genes de fi- 
tocromo estructuralmente relacionados en Arabidopsis (Sharrock y Quail 1989). Esta 
familia génica de fitocromos relacionados se denominó PHY. y los cinco miembros 
de la familia se denominan PHYA, PHYB, PHYC, PHYD y PHYE. 

La apoproteína sin el cromóforo se designa PHY; la holoproteína (es decir, con 
el cromóforo) se designa phy. Por convenio, las secuencias del fitocromo de otras 
plantas superiores se nombran de acuerdo con su homología con los genes PHHY de 
Arabidopsis. Las monocotiledóneas parecen tener representantes únicamente de las 
familias PHYA, PHYB y PHYC, mientras que las dicotiledóneas tienen otros deriva- 
dos por duplicación génica (Mathews y Sharrock 1997). 

Algunos de los mutantes hy han demostrado ser selectivamente deficientes en fi- 
tocromos específicos. Por ejemplo, los mutantes hy3 son deficientes en phyB, y hy/ 
y hy2 son deficientes en el cromóforo. Estos y otros mutantes phy han sido útiles 
para determinar las funciones fisiológicas de los diferentes fitocromos (como anali- 
zaremos más adelante en este capítulo). 
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Los genes PHY codifican dos tipos de fitocromos 


En base a sus patrones de expresión, los productos de los miembros de la familia 
PHY se pueden clasificar bien como fitocromos de tipo 1 o. como de tipo II. El gen 
PHYA es el único que codifica un fitocromo de tipo 1. Esta conclusión se basa en el 
patrón de expresión del promotor PAA, así como de la acumulación de su mRNA 
y el polipéptido de respuesta a la luz. Estudios adicionales en plantas que contienen 
formas mutadas del gen PHYA (llamados alelos phyA) han confirmado esta conclu- 
sión y han aportado algunas pistas sobre la función del fitocromo en la planta entera. 

El gen PHYA es transcripcionalmente activo en plántulas que han crecido en 05- 
curidad, pero su expresión está fuertemente inhibida por la luz en monocotiledóneas. 
En avena que ha crecido en oscuridad, los tratamientos con luz del rojo reducen la 
sintesis del fitocromo, ya que la forma Pfr del fitocromo inhibe la expresión de su 
propio gen. Además, el mRNA de PAYA es inestable. Cuando se transfieren plámtu- 
las etioladas de avena a la luz, el mRNA de PHYA desaparece rápidamente. El efec» 
10 inhibidor de la luz sobre la transcripción de PHXA es menos intenso en dicotiledóneas 
y en Arabidopsis la luz del rojo no tiene efectos cuantificables sobre P/IYA. 

La cantidad de phyA en la célula está también regulada por la degradación de pro- 
teínas. La forma Pfr de la proteína codificada por el gen PAYA, llamada también PIrA, 
es inestable. Hay evidencias de que PITA puede ser marcado para su destrucción por 
el sistema ubiquitina (Vierstra 1994). Como se analizó en el capítulo 14 en la pági- 
ma web, la ubíguitina es un polipéptido pequeño que se une covalentemente alas pro- 
teínas y sirve de sitio de reconocimiento para un gran complejo proteolítico, el 
wproteasoma. 

Por tanto, en avena y otras monocotiledóneas la rápida pérdida de la mayor parte 
del fitocromo de tipo 1 es debida a una combinación de factores: inhibición de la trans- 
cripción, degradación del mRNA y proteolisis: 


priva —L mana — Pr py — respuesta 


| == Ese 


Degradación Degradación 


En dicotiledóneas, los niveles de phyA también se reducen por la luz como con- 
secuencia de la proteolisis, aunque no tan drásticamente. 

Los restantes genes PHY (de PHYB a PHYE) codifican fitocromos de tipo IL. Aunque 
detectados en plantas verdes, estos fitocromos también están presentes en plantas ctio- 
ladas. La razón es que la expresión de su mRNA no cambia significativamente en res- 
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puesta a la luz y las proteínas codificadas por estos genes (phyB a ph E) son más es- 
tables en la forma Pf de lo que lo es PITA. 


ojo 
PRNVO-E—+ MANA —+ Pr EEE PA + Puerta 
pS 


LOCALIZACIÓN DEL FITOCROMO EN TEJIDOS Y CÉLULAS 


Se puede obtener una valiosa información sobre la función de una proteína de- 
terminando su localización en el organismo. Por ello se ha realizado un gran esfuer- 
o para determinar la localización del fitocromo en órganos y tejidos, así como en 
sl interior de las células. 


El fitocromo puede detectarse en tejidos por espectrofotometría 
Las propiedades fotorreversibles únicas del fitocromo pueden ser utilizadas para 


cuantificar la cantidad de proteína pigmento en plantas enteras utilizando un espec- 
trofotómetro. Como su color es enmascarado por la clorofila, es dificil detectar el 


Figura 17.6 El tocromo se concentra en as regiones donde se producen cambos drásticos en el des- 
arrollo: los merstomos apical del epica yla raiz. Se muestra aquí a distribución del focromo en 
na plártla eolada de gusante, media por espectrtotometía. (Según Kencik y Frankand 1983) 
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fitocromo en tejidos verdes. En plantas que han crecido en oscuridad, donde no hay 
elorofilas, el fitocromo se ha detectado en la mayoría de tejidos de angiospermas, tan- 
to en monocotiledóneas como en dicotiledóneas, así como en gimnospermas, hele= 
chos, musgos y algas. 

En plántulas etioladas los niveles más altos de fitocromo se encuentran normal- 
mente en las regiones meristemáticas o en las regiones que han sido recientemente 
meristemáticas, tales como las yemas y el primer nudo en guisantes (Figura 17.6), o 
en el ápice y en las regiones nodales del coleóptilo de avena. Sin embargo, las di- 
ferencias en los patrones de expresión entre las monocotiledóneas y las dicotiledó- 
neas y entre los fitocromos tipo l y tipo II son evidentes cuando se utilizan otros 
métodos más sensibles. 


El fitocromo se expresa de forma diferencial en los tejidos 


La clonación de los diferentes genes PHY ha permitido a los investigadores de- 
terminar por varios métodos los patrones de expresión de fitocromos individuales en 
tejidos específicos. Las secuencias se pueden utilizar directamente para detectar mRNA 
aislados de diferentes tejidos o para analizar la actividad transcripcional de un gen 
marcador, que revela el sitio de la expresión génica. En la última aproximación, el 
promotor del gen PHYA o PHYB se une a la secuencia codificante de un gen marca- 
dor, como el gen que codifica el enzima P-glucuronidasa, denominada también GUS 
(recuerde que el promotor es la secuencia necesaria para la transcripción del gen en 
dirección 5"). 

La ventaja de la utilización de la secuencia GUS es que codifica un enzima que, 
incluso en cantidades pequeñas, convierte un sustrato incoloro en un precipitado azul, 
cuando se le aporta a la planta dicho sustrato. Así, las células en las que el promotor 
PHYA es activo se colorearán de color azul y las otras células se mantendrán sin co- 
lor. El gen híbrido o fusionado se coloca de nuevo en la planta utilizando como vec- 
tor el plásmido Ti de Agrobacterium tumefaciens (véase el tema web 21.5). 

Cuando se utilizó este método para examinar la transcripción de dos genes 
PHYA diferentes en tabaco, se encontró que las plántulas que han crecido en os- 
curidad acumulaban las cantidades más elevadas del precipitado en el gancho plu- 
mular y en los ápices radicales, de acuerdo con otros estudios inmunológico: 
previos (Adam y col. 1994). El patrón de tinción en las plántulas que han creci 
do con luz era muy similar pero, como cabía esperar, con mucha menor intensi- 
dad. Estudios similares en Arabidopsis con fusiones PHYA-GUS y PHYB-GUS, 
confirmaron los resultados de PHYA para tabaco e indicaron que PHYB-GUS se 
expresa en niveles mucho más bajos que PHYA-GUS en todos los tejidos (Somers 
y Quail 1995). 


SOLOS VEGETAL ze 


Un estudio comparativo reciente de los patrones de expresión de las fusiones PHYB- 
GUS, PHYD-GUS y PHYE-GUS en Arabidopsis ha revelado que, aunque los pro- 
motores de tipo II son menos activos que los promotores de tipo Í, muestran distintos 
patrones de expresión (Goosey y col. 1997). Así, la conclusión general de estos pri- 
meros estudios es que los fitocromos se expresan con patrones diferentes, aunque so- 
lapantes. 

En resumen, los fitocromos son más abundantes en tejidos jóvenes, no diferen- 
ciados, en las células donde los mRNA son más abundantes y los promotores son 
más activos. La fuerte correlación entre la abundancia del fitocromo y las células 
que tienen un gran potencial de cambios en el desarrollo es consistente con la 
función principal de los fitocromos en el control de tales cambios del desarrollo. 
Sin embargo, hay que destacar que los estudios aquí analizados no están dirigidos 
a descubrir si los fitocromos son fotoactivos como apoproteínas o como holopro- 
Aeínas. 

¡Como los patrones de expresión de los fitocromos individuales se solapan, no sor- 
prendería que actuaran cooperativamente, aunque probablemente usen también dife- 
rentes rutas de transducción de señal. Los estudios de mutantes de fitocromo apoyan 
esta idea, analizada más adelante en este capítulo. 


CARACTERÍSTICAS DE LAS RESPUESTAS INDUCIDAS 
POR FITOCROMO EN PLANTAS COMPLETAS 


Existe una gran variedad de respuestas diferentes del fitocromo en plantas intac- 
tas, tanto en términos del tipo de respuestas (véase la tabla 17.1) como en la cantidad 
de luz necesaria para inducir las respuestas. Una revisión de esta variedad de res- 
puestas demostrará cómo los diferentes efectos de un fotofenómeno (la absorción 
de luz por Pr) se manifiestan en toda la planta. Para facilitar el análisis, las respues- 
tas inducidas por el fitocromo pueden agruparse en dos tipos: 


1. Cambios bioquímicos rápidos 
2. Cambios morfológicos lentos, incluidos el movimiento y el crecimiento. 


Algunas de las reacciones bioquímicas iniciales afectan a respuestas posteriores 
del desarrollo. La naturaleza de estos primeros cambios bioquímicos, que com- 
prenden las rutas de transducción de señal, se tratará con detalle más adelante en 
este capítulo. Aquí nos centraremos en los efectos del fitocromo en la respuesta 
de toda la planta. Como veremos, estas respuestas pueden ser clasificadas en varios 
tipos, dependiendo de la cantidad y duración de la luz necesaria, y de su espectro 
de acción. 
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Las respuestas del fitocromo varían en período de latencia 
y en tiempo de escape 


Las respuestas morfológicas a la fotoactivación del fitocromo se pueden observar 
después del período de latencia (el tiempo entre la estimulación y la respuesta ob- 
servada). Este período de latencia puede ser breve, de unos pocos minutos, o largo, 
de varias semanas. Las respuestas más rápidas son normalmente movimientos rever- 
sibles de los orgánulos (véase el tema web 17.2) o cambios reversibles de volumen 
en las células (encogimiento, hinchamiento), aunque incluso algunas respuestas de 
crecimiento se producen rápidamente. 

La inhibición de la elongación del tallo de quinos blanca (Chenopodium album) 
por la luz del rojo se observa 8 minutos después de haber aumentado el nivel relati- 
vo de Pft, Los estudios cinéticos en Arabidopsis han confirmado esta observación y 
muestran que phyA actús tras una exposición de varios minutos a la luz del rojo (Parks 
y Spalding 1995). En estos estudios, la principal contribución de phyA se detectó al 
cabo de unas 3 horas, cuando la proteína phyA ya no era detectable utilizando anti- 
cuerpos, y aumentaba la contribución de phyB (Morgan y Smith 1978). Se han ob- 
servado tiempos de respuesta más largos, de varias semanas, en la inducción de la 
Noración (véase el capítulo 24). 

La información sobre el período de latencia para una respuesta del fitocromo ayu- 
de a los científicos a evaluar la clase de acontecimientos bioquímicos que podrían 
preceder y provocar la inducción de la respuesta. Cuanto más corto es el período de 
latencia más limitado es el número de procesos bioquímicos que pueden estar im- 
plicados. 

La variedad de las respuestas del ftocromo puede observarse en un fenómeno lla- 
mado escape de la fotorreversibilidad. Los fenómenos inducidos por la luz del ro- 
jo son reversibles por el rojo lejano durante un período limitado de tiempo, después 
del cual se dice que la respuesta «ha escapado» al control reversible de la luz. 

"Un modelo para explicar este fenómeno considera que las respuestas morfológi. 
«as controladas por el fitocromo son el resultado de una secuencia de reacciones 
químicas ligadas en las células que responden. Cada una de estas secuencias tiene un 
punto de no retorno que precede a la respuesta. El tiempo de escape para diferentes 
respuestas varía desde menos de un minuto a horas. 


Las respuestas del fitocromo se pueden clasificar de acuerdo 
con la cantidad de luz necesaria 


Además de distinguirse por los tiempos de respuesta y los tiempos de escape, las 
respuestas del fitocromo se pueden clasificar por la cantidad de luz necesaria para in- 
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Figura 17.7 Tros tipos de respuesta del Miocromo en unción de su sensiblidad ala fluencia. Las mag+ 
últudos rolatas de as respuestas se han representado frente alas Puencias crecientes de luz del ojo. 
Pulsos de luz coros activan las VLFRs y LFRS. Como las MIR son también proporcionales ala ra: 
lancia, e lusran los afectos de ros iraciancias áterentes (>>). (Según Bros y col. 1984). 


ducirlas. A esta cantidad se la conoce como Mluencia,! que se define como el núme- 
ro de fotones que inciden sobre una unidad de superficie (véase el capítulo 9 y el te- 
ma web 9.1). Las unidades que se utilizan más frecuentemente son moles de cuantos 
por metro cuadrado (mol m”). Además de la fluencia, algunas respuestas de fito- 
cromos son sensibles a la irradiancia,? o 1asa de fluencia, de la luz. Las unidades de 
irradiancia en términos de fotones son moles de cuantos por metro cuadrado por se- 
gundo (mol m?s”), 

Cada respuesta del fitocromo tiene un rango característico de fluencias de la luz 
en el que la magnitud de la respuesta es proporcional a la fluencia. Como se mues- 
tra en la figura 17.7, estas respuestas se clasifican en tres categorías basadas en la can- 
tidad de luz necesaria: respuestas de muy baja fluencia (VLFRS), respuestas de baja 
fuencia (LFRS) y respuestas de alta irradiancia (HIRs). 


1. Para ls definiciones de fluencia, irradiancía y otros términos implicados en la cuantificación de la 
luz, véase el tema web 9.1 
2.A veces la iradiancia se compara equivocadamente con la intensidad luminosa. El término intensí- 
“dad, no obstante, se refer ala luz emitida por la fuente, mientras que la rradiancía se refiere a la luz 
que incide sobre un objeto. 


7 12 be 


Las respuestas de muy baja fluencia no son fotorreversibles 


Algunas respuestas del fitocromo se pueden iniciar a fluencias muy bajas, del 
orden de 0,0001 ¡mol m* (una décima parte de la cantidad de luz emitida por una 
Iuciéraga en un único destello) y se saturan (es decir, alcanzan su máximo) a unos 
0,05 mol mv”. Por ejemplo, en plántulas de avena que han crecido en oscuridad, la 
luz del rojo puede estimular el crecimiento del coleóptilo e inhibir el crecimiento del 
mesocotilo (el eje elongado entre el coleóptilo y la raíz) a fluencias de este orden. 
Estos efectos tan destacables a niveles tan bajos de iluminación se denominan res- 
puestas de muy baja fluencia (VLFRS). 

La cantidad de minutos de luz necesaria para inducir VLFRs convierte menos de 
un 0,02% del fitocromo total a Pfr. Dado que la luz del rojo lejano que normalmente 
revertería un efecto de la luz del rojo convierte un 97% de Pfr a Pr (como analizamos 
anteriormente), cerca de un 3% del fitocromo permanece como Pfr (significati 
mente más del necesario para inducir las VLFRs) (Mandoli y Briggs 1984). Así, la 
luz del rojo lejano no puede revertir las VLFRs. El espectro de acción de la VLFR 
coincide con el espectro de absorción de Pr, lo que sugiere que Pfr es la forma acti- 
va para todas estas respuestas (Shinomura y col. 1996). 

Las implicaciones ecológicas de la VLFR en la germinación de semillas se ana- 
lizan en el ensayo web 17.1 


Las respuestas de baja fluencia son fotorreversibles 


Otro grupo de respuestas del ftocromo no puede iniciarse hasta que la fluencia al- 
canza 1,0 mol m””, y se saturan a 1000 mol m””. A estas respuestas se las conoce 
como respuestas de baja fluencia (LFFRS) e incluyen la mayoría de las respuestas 
fotorreversibles del rojo/rojo lejano, como la promoción de la germinación de las se- 
millas de lechuga y la regulación de los movimientos de las hojas, que se mencio- 
únaron en la tabla 17.1. El espectro de acción de la LIFR para la germinación de semillas 
de Arabidopsis se muestra en la figura 17.8. El espectro de la LFR contiene un pico 
para la estimulación en la región del rojo (660 nm) y un pico principal para la inhi- 
bición en la región del rojo lejano (720 nm). 

“Tanto las VLFRs como las LFRS se pueden inducir con breves pulsos de luz, siem- 
pre que la cantidad total de energía luminosa se añada a la fluencia necesaria. La fluen- 
cia total es función de dos factores: la tasa de fluencia (mol m” 5”) y el tiempo de 
irradiación. Así, un breve pulso de luz del rojo inducirá una respuesta, siempre que la 
luz sea suficientemente intensa y, por el contrario, la luz débil funcionará si el tiem- 
po de irradiación es suficientemente largo. Esta relación recíproca entre la tasa de 
fluencia y el tiempo se conoce como ley de reciprocidad, que fue formulada por pri- 


Figura 17.8 Espectro de acción de la LEA para la simulación infbición ftoreveriblo de la pom 
ación de semilas de Arabicopsis. (Según Srroparie y ca. 1981). 


mera vez por R. W. Bunsen y H. E. Roscoe en 1850. Tanto las VLFRs como las LFRs 
obedecen la ley de reciprocidad. 


Las respuestas de alta irradiancia son proporcionales 
ala fluencia y a la duración 


Las respuestas del fitocromo del tercer tipo se denominan respuestas de alta irra- 
diancia (HIRs), varias de las cuales se mencionan en la tabla 17.2. Las HIRS requieren 
una exposición prolongada o continua a la luz, y la respuesta es proporcional a la irra- 
diancia en un cierto rango. 

La razón de que a estas respuestas se las denomine de alta irradiancia más que res- 
puestas de alta fluencia es que son proporcionales a la irradiancia (de forma coloquial, 
+l brillo de la luz) más que a la fluencia. Las HIRs se saturan a fluencias mucho mi 
yores que las LFRs (al menos 100 veces mayores) y no son fotorreversibles, Como 
ni la continua exposición a la luz débil ni la exposición a una luz brillante pueden in- 
ducir HIRs, las HIRs no obedecen la ley de la reciprocidad. 

Muchas de las LFRS fotorreversibles enumeradas en la tabla 17.1, particularmen- 
te las implicadas en la desetiolación, también se clasifican como HIRs. Por ejem- 
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Sintesis de antocaninas en varias plántulas de cotiecóneas y en segmentos de piel de manzana. 
npibición de la elongación del hipocollo en plántulas de mostaza lechuga y petunia 

Inducción dela oración an Pyoscyamus (eleño) 

Apertura del gancho plumular an lechuga. 

Alargamiento de los cotledones en mostaza. 

Producción de alano en sorgo. 


plo, a bajas fluencias el espectro de acción de la producción de antocianina en plán- 
tulas de mostaza blanca (Sinapis alba) muestra un único pico en la región del ojo del 
espectro, el efecto es revertido por el rojo lejano y la respuesta obedece a la ley de re- 
«iprocidad. Sin embargo, si las plántulas que han crecido en oscuridad, se exponen 
a luz de alta irradiancia durante varias horas, el espectro de acción incluye picos en 
la región del rojo lejano y del azul (véase la siguiente sección), el efecto no es foto- 
rreversible y la respuesta se vuelve proporcional a la irradiancia. Así, el mismo 
efecto puede ser LFR o HIR, dependiendo de su historial de exposición a la luz. 


El espectro de acción de HIR de plántulas etioladas tiene picos 
en las regiones del rojo lejano, del azul y del UV-A 


Las HIRS, como la inhibición del crecimiento del tallo o hipocotilo, se han estudiado 
principalmente en plántulas coladas que han crecido en oscuridad. El espectro de acción 
de la HIR para la inhibición de la elongación del hipocotilo en plántulas de lechuga que 
han crecido en oscuridad se muestra en la figura 17.9. Para las HIRS, el pico principal de 
actividad se localiza en la región del rojo lejano entre el máximo de absorción de Pr y Pf 
y también tiene picos en las regiones del azul y del UV-A. Como la ausencia de un pico 
en la región del rojo es inusual para una respuesta mediada por el fitocromo, inicialmen- 
te los investigadores creyeron que podría esta implicado otro pigmento. 

Actualmente, existe una gran cantidad de evidencias que indican que el fitocromo 
es uno de los fotorreceptores implicados en las HIRs (véase el tema web 17.3). Sin 
embargo, se sospecha que los picos de las regiones del azul y UV-A puedan ser debi- 
dos a otro fotorreceptor diferente que absorba la luz de las regiones del azul y UV-A. 

"Como prueba de esta hipótesis, se determinó el espectro de acción de la HIR pa- 
ra la inhibición de la elongación del hipocotilo en mutantes fy2 de Arabidopsis que 
han crecido en oscuridad, que contienen poco o nada de la holoproteína del fitocro- 
mo. Como se esperaba, las plántulas silvestres mostraron picos en las regiones UV- 
A, del azul y del rojo lejano del espectro. Por el contrario, los mutantes ky2 no 
respondieron a la luz del rojo lejano o a la del rojo. Aunque el mutante fy2 deficien= 
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Figura 17.9 Espectro de acción de la MIR para la ntbición dela elongación del ipocoulo en plántulas 
e lechuga crecidas an oscuridad. Los pios de actvidad para la inibación dela elongación del hipoco- 
to aparecen on las regiones UV-A, az y rojo lejano del espect. (Según Hartmann 1967) 


te en el fitocromo no muestra un pico en la región del rojo lejano, muestra una res- 
puesta normal a la luz UV-A y del azul (Goto y col. 1993). 

Estos resultados demuestran que el fitocromo no está impli 
luz UV-A o del azul, y que un fotorreceptor distinto azuVUV-A es el responsable de 
la respuesta a estas longitudes de onda. Estudios más recientes indican que los foto- 
receptores CRY y CRYZ están implicados en la inhibición de la elongación del 
hipocotilo por la luz del azul. 


El espectro de acción de la HIR de las plantas verdes tiene 
un pico principal en el rojo 


En los estudios de la HIR con plántulas etioladas, se observó que la respuesta a 
luz continua del rojo lejano disminuía rápidamente a medida que las plántulas se iban 
reverdeciendo. El espectro de acción para la inhibición del crecimiento del hipoco- 
tilo de plántulas verdes de Sinapis alba (mostaza blanca) que han crecido con luz se 
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Figura 17.10 Espectro de acción de ta MIR para la ntbición de a elongación del ipocotlo de plamtu- 
las de mostaza Blanca (Sinapis alba) que han crecido en presencia de luz. (Según Begos y col. 1980, 


muestra en la figura 17.10. En general, los espectros de acción HIR de plantas que 
han crecido con luz muestran un pico principal en la región del rojo, similar a los 
espectros de acción de las LFRS (véase la figura 17.8), salvo que el efecto no es fo- 
torreversible. 

La pérdida de la capacidad de responder a la luz continua del rojo lejano se co- 
relaciona fuertemente con la disminución de la cantidad del fitocromo tipo, lábil 
a la luz, y cuyo componente mayoritario es phyA. Este descubrimiento sugiere que 
la HIR de plántulas etioladas a la luz del rojo lejano está mediada por phyA, mien- 
tras que la HIR de las plántulas verdes a la luz del rojo está mediada por el fitocromo 
phyB de tipo II y posiblemente por otros. 


FUNCIONES ECOLÓGICAS: EVITAR LA SOMBRA 


Hasta ahora hemos analizado las respuestas reguladas por el fitocromo en estu- 
dios de laboratorio. No obstante, el fitocromo tiene importantes funciones ecológicas 
en las plantas que crecen en la naturaleza. En la sección siguiente aprenderemos có- 
mo sienten y responden las plantas a la sombra de otras plantas, y cómo el fitocromo 


está implicado en la regulación de varios ritmos diarios. También examinaremos las 
funciones especializadas de los diferentes miembros de la familia génica del fto- 
cromo en estos procesos. 


El fitocromo permite a las plantas adaptarse a los cambios 
en las condiciones luminosas 


La presencia de un pigmento reversible para el rojo/rojo lejano en todas las plan- 
tas verdes, desde las algas a las dicotiledóneas, sugiere que estas longitudes de onda 
de la luz proporcionan información que ayuda a las plantas a adaptarse a su entor- 
no. ¿Qué condiciones ambientales provocan cambios en los niveles relativos de es- 
tas dos longitudes de onda de la luz en la radiación natural? 

La proporción de la luz del rojo (R) y del rojo lejano (FR) varía notablemente en 
diferentes entornos. Esta proporción se puede definir como: 


Tasa de fluencia fotónica 
R_._ enuna franja de 10 nm centrada a 660 nm 
FR Tasa de fluencia fotónica 


en una banda de 10 nm centrada a 730 nm 


La tabla 17.3 compara la intensidad luminosa total en fotones (400-800 nm) y los 
valores R/FR en ocho entornos naturales. Ambos parámetros varían mucho en los di- 
ferentes entomos. 

Comparada con la luz del sol directa durante el día, hay relativamente más luz del 
rojo lejano en la puesta de sol, bajo 5 mm de suelo o bajo la cubierta vegetal de 
otras plantas (como en el sotobosque). El fenómeno de la cubierta vegetal resulta del 
hecho de que las hojas verdes absorben luz del rojo debido al contenido de clorofi- 
la, pero son relativamente transparentes a la luz del rojo lejano. 


La proporción R:FR y la sombra. Una fanción importante del fitocromo es que 
permite a las plantas detectar la sombra que les hacen otras plantas. Las plantas que 
aumentan la longitud del tallo en respuesta a la sombra se dice que muestran una res- 
puesta para evitar la sombra. A medida que la sombra aumenta, la proporción R:FR 
disminuye. La mayor proporción de luz del rojo lejano convierte más Pfr a Pr, y la 
cantidad de Pf respecto del fitocromo total disminuye (PHP). Cuando se uti 
la simulación de la radiación natural para variar el contenido del rojo lejano, se en- 
contró que las llamadas plantas de sol (plantas que normalmente crecen en campo 
abierto), cuanto más alto era su contenido de rojo lejano (es decir, una proporción 
PRt/P...y más baja) más alta era la tasa de extensión del tallo (Figura 17.11). 
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"Densidad de flujo fotónico. PUR 
mol m2) 
Luz del día 1900, 119 
Puesta del sol 285 09 
Luz de luna. 0005 09 
Bajo una cubiera denia m7 03 
Lagos. a 1 mae profundidad: 
Lago Negro seo m2 
Lago Leven 300 31 
Lago Borra 1200 12 
Suelo, a una profundidad de 5 mm. as 088 


En otras palabras, la simulación de la sombra por la cubierta vegetal (altos niveles del 
rojo lejano) indujo a estas plantas a destinar una mayor parte de sus recursos a crecer 
en altura. Esta correlación no se mantuvo cuando se ensayaron plantas de sombra, que 
normalmente crecen en entornos sombríos. Las plantas de sombra mostraron poca o 
escasa alteración enla tasa de extensión de tallo cuando se expusieron a valores más al- 
os de R/FR (véase la figura 17.11). Así, parece haber una relación entre el crecimiento 
controlado por el fitocromo y el hábitat delas especies. Estos resultados se consideran 
una indicación de la implicación del fitocromo en la percepción de la sombra. 

Para una «planta de sol» o una «planta que evita la sombra» destinar sus recur- 
sos a un crecimiento más rápido cuando otra planta le hace sombra es una clara adap- 
tación al entorno. De esta forma puede crecer por encima de la cubierta vegetal y 
absorber una mayor parte de luz fotosimtéticamente activa no filtrada. El precio para 
favorecer la expansión de los entrenudos normalmente es reducir el área foliar y re- 
ducir la ramificación, pero, al menos a corto plazo, esta adaptación a la sombra de 
la cubierta vegetal parece funcionar. 


La proporción R:FR y la germinación de las semillas, La calidad de la luz tam- 
bién juega un papel en la regulación de la germinación de algunas semillas. Como 
analizamos anteriormente, el fitocromo se descubrió en estudios de germinación de 
semillas de lechuga dependiente de luz. 

En general, las especies de semillas grandes, con amplias reservas que permiten man- 
tener el crecimiento prolongado de las plántulas en oscuridad (bajo el suelo), general- 
mente no necesitan luz para germinar. Sin embargo, este requerimiento se observa 
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Figura 17.11 Función del ftocromo en la percepción de a sombra en plantas de ol (nea continua) y en 
plantas do sombra (nos discontinua). (Según Morgan y Si 1979). 


frecuentemente en plantas de especies herbáceas y de pradera de semillas pequeñas, 
muchas de las cuales permanecen en dormición, incluso mientras se hidratan, si están 
enterradas por debajo de la profundidad a la que llega la luz. Incluso cuando estas se- 
millas están en la superficie o cerca de ella, el nivel de sombra de la cubierta (por ejem- 
plo, la proporción R:FR que recibe) es probable que afecte la germinación. Hay ejemplos 
bien documentados en los que el enriquecimiento en el rojo lejano provocado por la 
cubierta vegetal inhibe la germinación en especies de semillas pequeñas. 

Para las semillas pequeñas de las especies tropicales Cecropia obrusifolia y Piper 
«auritum plantadas en el suelo de un bosque con sombras profundas, esta inhibición 
se puede revertir colocando un filtro de luz del rojo sobre las semillas, lo que per- 
mite al componente rojo de la luz atravesar la sombra de la cubierta mientras que se 
bloquea completamente el paso del componente del rojo lejano. Aunque la cubierta 
transmite muy poca luz del rojo es suficiente para estimular la germinación de las se- 
millas, probablemente debido a que la mayor parte de la luz inhibitoria del rojo le- 
jano es excluida por el filtro y porque la proporción R/FR es muy alta. Estas semillas 
germinarían con mayor probabilidad en espacios en que recibieran la luz del sol a tra- 
vés de huecos en la cubierta vegetal que en espacios densamente sombreados. La luz 
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del sol ayudaría a asegurar que las plántulas pudieran automantenerse por fotosínte- 
sis antes de que sus reservas se hubieran agotado. 

Como analizaremos más adelante en este capítulo, estudios recientes han de- 
"mostrado que la germinación inducida por la luz del rojo en semillas de lechuga es el 
resultado de un aumento de los niveles biológicos de la forma activa de la hormona 
piberelina. Así, el fitocromo puede promover la germinación de la semilla a través de 
su efecto en la biosíntesis de giberelinas (véase el capítulo 20). 


FUNCIONES ECOLÓGICAS: LOS RITMOS CIRCADIANOS 


En las plantas, existen varios procesos metabólicos, como la producción de O, y 
la respiración, que oscilan alternativamente con fases de alta y baja actividad con una 
periodicidad de unas 24 horas. Estos cambios rítmicos se conocen con el nombre de 
ritmos circadianos (del latín circa diem, que significa «aproximadamente un día»). 
El período de un ritmo es el tiempo que transcurre entre dos picos sucesivos en el ci- 
clo y como el ritmo continua en ausencia de factores de control externo, se conside- 
a que el control ha de ser endógeno. 

La naturaleza endógena de los ritmos circadianos sugiere que están gobernados 
por un marcador interno llamado oscilador. El oscilador interno está acoplado a 
una gran variedad de procesos fisiológicos. Una característica importante del osci- 
lador es que no se ve afectado por la temperatura, lo que permite al reloj funcionar 
correctamente en una gran variedad de estaciones y condiciones climáticas, Se dice 
que el reloj muestra una compensación de temperatura. 

La luz es un fuerte modulador de los ritmos tanto en plantas como en animales. 
Aunque los ritmos circadianos que persisten en las condiciones controladas del la- 
boratorio son una o más horas más largos o más cortos que las 24 horas, en la natu- 
raleza los períodos tienden a acercarse a las 24 horas debido a la coordinación de 
los efectos de la luz, conocido como modificación o sincronización. Tanto la luz del 
rojo como la del azul son efectivas en la sincronización. El efecto de la luz del rojo 
es fotorreversible por la luz del rojo lejano, indicativo del fitocromo; el efecto de la 
luz del azul está mediado por el o los fotorreceptor(es) de la luz del azul 


El fitocromo regula los movimientos nocturnos de las hojas 


Los movimientos nocturnos de las hojas, conocidos como nictinastias, son un 
ejemplo bien descrito de un ritmo circadiano vegetal regulado por la luz. En la nic- 
tinastia, las hojas y/o foliolos se extienden perpendiculares (abiertos) ala luz duran- 
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Figura 17.12 Movimientos nictnástcos de la hojas de Mimosa puaica (4) Folios abiertos. (8) Folios 
otrados. (Fotos de O David SirerWVisuals Unid) 
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1 el día, y paralelos (cerrados) por la noche (Figura 17.12). Los movimientos nicti- 
únásticos de la hoja se presentan en muchas leguminosas, como Mimosa, Albizia y 
'Samanea, así como otros miembros de la familia Oxalis. El cambio del ángulo de la 
hoja o foliolo está provocado por cambios de turgencia en las células del pulvínulo, 
una estructura especializada en la base del pecíolo. 

Una vez iniciado, el ritmo de apertura y cierre persiste incluso en oscuridad per- 
manente, tanto en plantas enteras como en foliolos aislados (Figura 17.13). La fase 
de un ritmo (véase el capítulo 24), no obstante, puede ser modificada por varias se- 
ales exógenas, como la luz del rojo o del azul. 

La luz también afecta directamente a los movimientos: la luz del azul estimula a 
los foliolos cerrados a abrirse y la luz del rojo seguida de oscuridad provoca que los 
foliolos abiertos se cierren. Los foliolos empiezan a cerrarse 5 minutos después de 
haber sido transferidos a la oscuridad, y se cierran completamente en 30 minutos. 
¡Como el efecto de la luz del rojo puede ser revertido por la luz del rojo lejano, el fi- 
tocromo regula el cierre de los foliolos. 

El mecanismo fisiológico del movimiento de la hoja es consecuencia de los cam- 
bios en la turgencia de las células localizadas en los lados opuestos del pulvínulo, ll- 
'madas células motoras ventrales y células motoras dorsales (Figura 17.14). Los 
cambios en la presión de turgencia dependen de los flujos de K” y CF a través de 
las membranas plasmáticas de las células motoras dorsales y ventrales. Los foliolos 
se abren cuando las células motoras dorsales acumulan K” y CF, provocando su hin- 
chamiento, mientras que las células motoras ventrales liberan K* y CF”, provocando 
su encogimiento. El proceso contrario provoca el cierre del foliolo. El cierre de los 


foliolos es por tanto, un ejemplo de una respuesta rápida del fitocromo que implica 
Mujos iónicos a través de las membranas. 


La expresión génica y los ritmos circadianos. El fitocromo también puede inter» 
actuar con los ritmos circadianos a nivel de la expresión génica. La expresión de 
genes de la familia LHICB, que codifican las proteínas de unión a la clorofila a/3 del 
complejo de captura de la luz del fotosistema II, está regulada a nivel transcripcional 
por los ritmos circadianos y el fitocromo, 

En hojas de guisante y trigo, se ha encontrado que el nivel de mRNA de LHC o5- 
cila en ciclos diarios de luz-oscuridad, aumentando por la mañana y disminuyendo 
por la noche, Como el ritmo persiste incluso en completa oscuridad, parece ser un rit- 
mo circadiano, Pero el fitocromo puede perturbar este patrón cíclico de expresión. 

Cuando las plantas de trigo se transfieren de un ciclo de 12 horas de luz y 12 ho- 
ras de oscuridad a oscuridad continuada, el ritmo se mantiene durante un tiempo, pe- 
ro finalmente se apaga lentamente (es decir, se reduce en amplitud hasta que no se 
detectan picos). Sin embargo, si se les proporciona un pulso de luz del rojo a las plan- 
tas antes de ser transferidas a oscuridad continuada, no se produce ese descenso (es 
decir, los valores de mRNA de LHCE continúan oscilando como en los ciclos de luz- 
oscuridad). 

Por el contrario, un destello de luz del rojo lejano al final del día evita la expresión 
de los genes LHC en oscuridad continuada, y el efecto de la luz del rojo lejano es re- 
vertido por la luz del rojo. Obsérvese que no es el oscilador el que disminuye en con- 
diciones constantes, sino el acoplamiento del oscilador a los procesos fisiológicos. 


Se han identificado los genes del reloj circadiano de Arabidopsis 


El aislamiento de mutantes del reloj circadiano ha sido importante para la identi- 
ficación de los genes del reloj en otros organismos. El aislamiento de los mutantes 
del reloj en plantas necesita un ensayo adecuado que permita seguir los ritmos ci 
cadianos de muchos miles de plantas individuales para detectar un fenotipo anormal 

Para permitir la selección de mutantes del reloj, se fusionó la región promotora del 
gen LHCB al gen que codifica la luciferasa, un enzima que emite luz en presencia 
de su sustrato, la luciferina. Este gen marcador se utilizó para transformar Arabidopsis 
con el plásmido Ti de Agrobacterium como vector. Los investigadores estudiaron la 
regulación temporal y espacial de la bioluminiscencia en plántulas individuales en 
tiempo real utilizando una videocámara (Millar y col. 1995). 

Se han aislado un total de 21 mutantes independientes 10c (del inglés riming of 
CAB [LHCB], medida de la duración de la expresión de los genes CAB [LHCB]),, 
tanto líneas de período corto como de período largo. El mutante toc en particular 
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se ha implicado en el núcleo del mecanismo oscilador (Strayer y col. 2001). Un mo- 
delo para el oscilador endógeno se analizará más adelante en este capítulo. 


FUNCIONES ECOLÓGICAS: LA ESPECIALIZACIÓN DEL FITOCROMO 


El fitocromo está codificado por una familia multigénica: de PHYA a PHYE. A pe- 
sar de la gran similitud de sus estructuras, cada uno de estos fitocromos lleva a cabo 
diferentes funciones en la planta. En este apartado analizaremos el estado actual de 
conocimientos de las funciones ecológicas de los diferentes fitocromos, centrándo- 
nos en phyA y phyB. 


El fitocromo B media las respuestas a la luz continua del rojo o blanca 


Al principio se sospechó que el fitocromo B estaba implicado en las respuestas a 
la luz continua porque los mutantes hy3 (ahora llamados phyB), que tienen hipoco- 
tilos largos al crecer con luz blanca continua, tenían el gen PHYB alterado. En estos 
mutantes, el mRNA de P/YB se reducía a una mínima cantidad o estaba ausente, y 
penas se podía detectar la proteína phyB. Por el contrario, los niveles de mRNA de 
PHYA y de la proteína phyA eran normales. 

El fitocromo B origina la respuesta de evitar la sombra a través de la regulación 
de la longitud del hipocotilo en respuesta a luz del rojo en pulsos de baja fluencia o 
continuada y, como se esperaría, el mutante phyB es incapaz de responder a la som- 
bra aumentando la longitud del hipocotilo. Además, estas plantas no extienden sus hi- 
pocotilos en respuesta ala luz del rojo lejano dada al final de cada fotoperiodo (llamado 
la respuesta al rojo lejano del final del dia). Ambas respuestas están probablemente 
implicadas en la percepción de la proporción Pfr:P.,,y y se producen en la región de 
baja fluencia del espectro. Aunque phyB está implicado fundamentalmente en la res- 
puesta de la planta para cvitar la sombra, hay evidencias que sugieren que hay otros 
fitocromos implicados (Smith y Whitelam 1997) 

El mutante phyB es deficiente en clorofilas y en algunos mRNA que codifican pro- 
teínas de los cloroplastos, y tiene alterada su capacidad de responder a hormonas 
vegetales. Como una mutación en PHYB provoca un daño en la percepción de la luz 
del rojo continua, la presencia de otros fitocromos no debe ser suficiente como para 
responder a la luz continua del rojo o blanca. 

El fitocromo B también parece regular la germinación fotorreversible de semillas, 
el fenómeno que originalmente condujo al descubrimiento del fitocromo, Las semi- 
llas del genotipo silvestre de Arabidopsis necesitan luz para la germinación, y la 
respuesta muestra la reversibilidad del rojo/rojo lejano en el rango de baja fluencia. 
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Los mutantes que carecen de phyA responden normalmente a la luz del rojo; los mu- 
tantes deficientes en phyB son incapaces de responder a la luz del rojo de baja fluen- 
cia (Shinomura y col. 1996). Esta evidencia experimental sugiere que el phyB media 
la germinación fotorreversible de la semilla. 


El fitocromo A es necesario para la respuesta a la luz continua 
del rojo lejano 


En la colección original de hy no se encontraron otras mutaciones, excepto phyB, 
por eso la identificación de los mutantes hy exigió el desarrollo de búsquedas más in- 
geniosas, Como se expuso anteriormente, al saberse que las HIRs del rojo lejano 
necesitaban el fitocromo lábil a la luz (tipo 1), se sospechó que phyA debía ser el fo- 
torreceptor implicado en la percepción de luz continua del rojo lejano. Si esto es cier- 
to, los mutantes phyA no deberían responder a la luz continua del rojo lejano y crecer 
altos y espigados en estas condiciones de luz. Sin embargo, los mutantes que care- 
cieran del cromóforo también deberían mostrar este efecto dado que el phyA puede 
detectar la luz del rojo lejano sólo cuando está ensamblado con el cromóforo en el 
holofitocromo. 

Para seleccionar los mutantes phya, las plántulas que crecieron altas con luz con- 
tinua del rojo lejano fueron cultivadas a continuación con luz continua del rojo. Los 
mutantes deficientes en phyA pueden crecer normalmente en este régimen, pero un 
mutante deficiente en el cromóforo, que también carece del phyB funcional, no res- 
ponde. Las plántulas mutantes phyA seleccionadas en esta búsqueda no tenían un 
fenotipo obvio cuando crecían con luz blanca normal, confirmando que phyA no 
tiene una función evidente en la percepción de la luz blanca. 

Esto también explica por qué los mutantes phyA no fueron detectados en la bús- 
queda original de hipocotilo largo. Así, phyA parece tener una función limitada en la 
fotomorfogénesis, restringida principalmente a las respuestas de desetiolación y del 
rojo lejano. Por ejemplo, phyA sería importante cuando las semillas germinaran ba- 
jo una cubierta que filtra mucha luz del rojo. 

Del fenotipo de luz constante del rojo lejano también se deduce que ninguno de 
los otros fitocromos es suficiente para la percepción de la luz continua del rojo leja- 
no, y a pesar de la capacidad de todos los fitocromos de absorber la luz del rojo y del 
rojo lejano, al menos phyA y phyB tienen funciones diferentes en este aspecto. 

El fitocromo A también parece estar implicado en la germinación VLFR de semi- 
llas de Arabidopsis. Así, los mutantes que carecen de phyA no pueden germinar en 
respuesta a la luz del rojo en el rango de muy baja fluencia, pero muestran una res- 
puesta normal a la luz del rojo en el rango de baja fluencia (Shinomura y col. 1996). 
Este resultado demuestra que phyA funciona como el fotorreceptor principal para es- 
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a VLFR, aunque algunas evidencias recientes sugieren que es necesario phyE para 
la germinación de semillas (Henning y col. 2002). 

La tabla 17.4 resume las diferentes funciones de phyA, phyB y otros fotorrecep- 
tores en las diversas respuestas mediadas por el fitocromo. 


So están dilucidando las funciones de los fitocromos C, D y E 
en el desarrollo 


Algunas de las funciones de otros fitocromos en el crecimiento y desarrollo ve- 
getal se han descubierto recientemente a través de experimentos con plantas mu- 
tantes. Como estos fitocromos tienen funciones que se superponen con las de phyA 
y phyB, fue necesario la búsqueda de mutantes con el fondo del doble mutante 
phyAB para descubrir otras mutaciones. Por ejemplo, tanto phyD como phyE 
median la respuesta para evitar la sombra, una repuesta mediada principalmente 
por phyB. 

La creación de dobles y triples mutantes ha permitido asignar la función relativa 
de cada fitocromo en una respuesta dada. Así se encontró que, al igual que phyB, 
phyD participa en la regulación de la elongación del pecíolo de la hoja, así como en 
el momento de la floración (véase el capítulo 24). Análisis similares apoyan la idea 
de que phyE actúa de forma redundante con phyB y phyD en estos procesos, pero 
también actúa de forma redundante con phyA y phyB en la inhibición de la elonga- 
ción de los entrenudos. 

De los fitocromos de Arabidopsís, phyC es el que está menos caracterizado. Sin 
embargo, aunque los cuádruples mutantes phy4pkyBphyDphyE parecen tener res- 
puestas normales a la proporción del rojo:rojo lejano, hay diferencias en la expresión 
de los genes regulados por el ftocromo. 
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Figura 17.18 Funciones antagonistas de yA y pt. (Según Qual y al. 1 


En resumen, phyC, phyD y phyE parecen tener funciones que son mayoritaria- 
mente redundantes con las de phyA y phyB. Mientras que phyB parece estar impli- 
cado en todos los estados de desarrollo, las funciones de los otros fitocromos están 
restringidas a respuestas o etapas específicas del desarrollo. 


Las interacciones de los fitocromos son importantes 
en las fases tempranas de la germinación 


La figura 17.15A muestra la acción de luz continua del rojo y del rojo lejano ab- 
sorbida separadamente por los sistemas phyA y phyB. La luz continua del rojo ab- 
sorbida por phyB estimula la desetiolación manteniendo los niveles altos de PÍFB. La 
luz continua del rojo lejano absorbida por PÍtB evita esta estimulación al reducir los 
niveles de PfrB. La estimulación de la desetiolación por phyA depende del estado fo- 
oestacionario del fitocromo (indicado en la figura 17.1SA por flechas circulares). La 
luz continua del rojo lejano estimula la desetiolación cuando es absorbida por el sis- 
tema phyA; la luz continua del rojo inhibe la respuesta. 

Los efectos de phyA y phyB sobre el desarrollo de las plántulas a la luz del sol 
frente a la sombra de la cubierta vegetal (enriquecida en luz del rojo lejano) se mues- 
tra en la figura 17.15B, Con la luz del sol directa, que está enriquecida en luz del ro- 
jo comparada con la sombra de la cubierta vegetal, la desetiolación está mediada 
principalmente por el sistema phyB (a la izquierda de la figura). Una plántula emer- 
gente bajo la sombra de la cubierta vegetal, enriquecida en luz del rojo lejano, inicia 
la desetiolación principalmente a través del sistema phyA (centro). Como phyA es lá- 
bil, no obstante, la respuesta es sustituida por phyB (derecha). Al reemplazarse por 
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phyB, el tallo se libera de la inhibición del crecimiento (véase la figura 17.15A), per- 
mitiendo la aceleración de la elongación del tallo, que es parte de la respuesta para 
evitar la sombra (véase el tema web 17.4). 

Para un análisis sobre cómo las plantas perciben a sus vecinas utilizando la luz re- 
AMejada, véase el ensayo web 17.2. 


DOMINIOS FUNCIONALES DEL FITOCROMO 


"Antes de la identificación de las diferentes formas del fitocromo era dificil com- 
prender cómo un único fotorreceptor podía regular procesos tan diversos en las cé- 
lulas, Sín embargo, el descubrimiento de que el fitocromo está codificado por los 
miembros de una familia multigénica, cada uno de los cuales con su propio patrón de 
expresión, proporcionó una explicación altemativa más plausible: cada respuesta me- 
diada por el fitocromo está regulada por un fitocromo específico o por interacciones 
entre fitocromos específicos. Como analizamos anteriormente, los fenotipos de los 
"mutantes deficientes en phyA o en phyB confirman esta hipótesis. 

Como corolario de esta hipótesis, se postuló que regiones específicas de las pro- 
teínas PHY debían estar especializadas en las diferentes funciones. La biología mo- 
lecular proporciona las herramientas para contestar estas dificiles cuestiones. En esta 
sección describiremos lo que se conoce sobre los dominios funcionales de la holo- 
proteína del fitocromo. 

Así como las mutaciones que reducen la cantidad de un fitocromo particular han 
aportado información sobre su función, también son útiles las plantas que han sido 
modificadas genéticamente para sobreexpresar un fitocromo específico. En primer 
lugar, permiten la extensión del rango de los niveles de fitocromo cuantificables en 
relación con su función. En segundo lugar, como veremos, una secuencia particular 
de un fitocromo puede ser cambiada y reintroducida en una planta normal para pro- 
bar sus efectos fenotípicos. 

Normalmente las plantas que sobreexpresan el gen PHYA o PHYB tienen un fe- 
notipo drásticamente alterado. Estas plantas transgénicas suelen ser enanas, de color 
verde oscuro y tienen elevados niveles de clorofilas y muestran una dominancia api- 
cal reducida. Este fenotipo requiere niveles elevados de una holoproteína intacta y fo- 
oactiva porque la sobreexpresión de una forma mutada del fitocromo que es incapaz 
de combinarse con su cromóforo tiene un fenotipo normal. Del mismo modo, las plan- 
tas que expresan sólo el dominio N-terminal de cada fitocromo tienen un fenotipo nor- 
mal, aunque acumulan niveles elevados del fragmento fotoactivo. 

Aunque la sobreexpresión proteica perturba notablemente el metabolismo normal 
de una célula y por tanto está sujeta a ciertos artificios, estos estudios de estructura 
y función han ayudado a caracterizar el fitocromo como una molécula que tiene dos 
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Figura 17.18 Diagrama esquemático de la holoprteina del Inccromo, mostrando los diversos dominios 
funcionales. El iio de unión al cromótoro y a secuencia PEST están localizadas en el dominio Nr: 
mina, ques el que contre la especificidad fotosenstle ala molécula, os dect, respondo ala luz 
continua del rojo o del rojo lejano. El dominio C-trminal contiene un io de dimerización, un iio de ubi- 
quiinación y una región requadora. El dominio C-torminaltransmao las soñalos a las proteínas rogula- 
as porel ficromo. 


dominios unidos por una bisagra: un dominio N-terminal sensible a la luz en el que 
reside la especificidad a la luz y la estabilidad, y un dominio C-terminal que contie- 
ne las secuencias de transducción de señal (Figura 17.16). 

El dominio C-terminal también contiene el sítio para la formación de dímeros de 
fitocromo y el sitio para la unión de ubiquitina, el marcaje para la degradación. (Para 
una descripción más detallada de los experimentos que ayudaron a rastrear los do- 
minios funcionales del fitocromo, véase el tema web 17.5). 


MECANISMOS CELULARES Y MOLECULARES 


odos los cambios en las plantas regulados por el fitocromo comienzan con la ab- 
sorción de luz por el pigmento. Después de la absorción de luz, se alteran de algún mo- 
do las propiedades moleculares del fitocromo provocando probablemente que las 
secuencias transmisoras de señal en el extremo C-terminal interaccionen con uno o más 
componentes de una ruta de transducción de señal que, en último término, provocan un 
cambio en el crecimiento, desarrollo o en la posición de un órgano (véase la tabla 17.1). 

Algunos de los motivos de transducción de señal parecen interactuar con múlti 
ples rutas de transducción de señal; otras parecen ser únicas para una ruta específica. 
Además, es razonable asumir que las diferentes proteínas del fitocromo utilicen di- 
ferentes grupos de rutas de transducción de señal 

Las técnicas moleculares y bioquímicas están ayudando a establecer las prime- 
ras etapas de la acción del fitocromo y de las rutas de transducción de señal que 
conducen a las respuestas fisiológicas o del desarrollo. Estas respuestas se pueden 
agrupar en dos categorías: 
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1. Respuestas de turgencia relativamente rápidas, que implican flujos iónicos. 
2. Procesos más lentos a largo plazo asociados con la fotomorfogénesis, que im- 
plican alteraciones en la expresión génica. 


En esta sección examinaremos los efectos del fitocromo sobre la permeabilidad 
de membrana y la expresión génica, así como los posibles acontecimientos en cade- 
na de la ruta de transducción de señal que provocan estos efectos. 


El fitocromo regula los potenciales de membrana y los flujos iónicos 


El fitocromo puede alterar rápidamente las propiedades de las membranas. Ya he- 
mos visto que se necesita luz del rojo de baja fluencia antes del período de oscuridad 
para inducir el rápido cierre del foliolo durante la nictinastia, y que los flujos de K* 
y Cr de entrada y de salida de las células motoras dorsales y ventrales median esta 
respuesta. Sin embargo, la rapidez del cierre de la hoja en la oscuridad (con un pert- 
odo de latencia de unos 5 minutos) parecería descartar los mecanismos basados en la 
expresión génica. Por el contrario, los cambios rápidos en la permeabilidad y en el 
transporte de membrana parecen estar inducidos por el ftocromo. 

Durante el cierre del foliolo mediado por el fitocromo, el pH apoplástico de las 
células motoras dorsales (las células que se hinchan durante el cierre del foliolo) dis- 
minuye, mientras que el pH de las células motoras ventrales (que se encogen duran- 
te el cierre del foliolo) aumenta. Así, la bomba de H” de la membrana plasmática de 
las células dorsales parece ser activada por la oscuridad (dado que el fitocromo está 
en la forma Pf) y la bomba de H” de la membrana plasmática de las células ventra- 
les parece estar desactivada en las mismas condiciones (véase la figura 17.14). Durante. 
la apertura del folíolo se observa el fenómeno inverso en los cambios del pH apo- 
plástico. 

También se han realizado estudios sobre la regulación de canales de K' por el fi 
tocromo en protoplastos aislados (células sin sus paredes celulares) de células mo- 
toras dorsales y ventrales de hojas de Samanea (Kim y col. 1993). Cuando se 
aumentaban las concentraciones extracelulares de K”, el K” entraba en los protoplastos 
y despolarizaba el potencial de membrana sólo si los canales de K” estaban abier- 
tos. Cuando los protoplastos de las células motoras dorsales y ventrales fueron trans- 
feridas a oscuridad constante, los canales de K” mostraron un ritmo circadiano en 
su apertura durante un período de incubación de 21 horas, y los dos tipos de células 
cambiaron recíprocamente, tal y como lo hacen in vivo. Es decir, cuando los cana- 
les de K” de las células dorsales estaban abiertos, los canales de K” de las células ven- 
rales estaban cerrados, y viceversa. Así el ritmo circadiano de los movimientos de 
las hojas tiene su origen en el ritmo circadiano de la apertura de los canales de K”. 


En base a estas evidencias, podemos concluir que el fitocromo provoca el cierre 
del foliolo por regulación de las actividades de las bombas primarias de protones y 
de los canales de K” en las células motoras dorsales y ventrales, Aunque el efecto es 
rápido, no es instantáneo, y por tanto es improbable que sea debido al efecto directo 
del fitocromo sobre la membrana. En cambio, el ftocromo actúa indirectamente a tra- 
vés de una o más rutas de transducción de señal, como en el caso de la regulación 
de la expresión génica (véase la sección siguiente) 

Sin embargo, algunos efectos de la luz del rojo y del rojo lejano sobre el potencial 
de membrana son tan rápidos que el fitocromo debe interactuar directamente con la 
membrana. Esta modulación tan rápida se ha medido directamente en células indi 
viduales y también se ha deducido de los efectos rápidos de la luz del rojo y del rojo 
lejano sobre el potencial de membrana de raíces y coleóptilos de avena (Avena), don- 
de el período de latencia entre la producción de Pfr y el inicio de los cambios cuan- 
tíficables de potencial es de 4,5 s para la hiperpolarización. 

Los cambios en el potencial bioeléctrico de las células implican cambios en el flu- 
o de iones a través de la membrana plasmática (véase el tema web 17.6). Los estu- 
dios de aislamiento de membranas proporcionan evidencias de que una pequeña parte 
del fitocromo total está fuertemente unida a varias membranas de orgánulos. 

Estos hallazgos condujeron a algunos investigadores a sugerir que el fitocromo uni- 
do a las membranas representa la fracción fisiológicamente activa, y que todos los efec- 
tos del fitocromo sobre la expresión génica se inician por cambios en la permeabilidad 
de membrana. El análisis de secuencias ha permitido determinar que el fitocromo es 
una proteína hidrofílica sin dominios transmembrana. Actualmente se postula que de- 
be estar asociado a microtúbulos localizados directamente bajo la membrana plasmáti- 
ca, al menos en el caso del alga Mougeotia, tal y como se describe en el tema web 17.2. 

Sielfitocromo ejerce su efecto sobre las membranas a una cierta distancia, no im- 
porta lo pequeña que sea, la implicación de un segundo mensajero es implícita, y el 
calcio es un buen candidato. Los rápidos cambios del calcio citosólico libre han si- 
do implicados como segundo mensajero en muchas rutas de transducción de señal, 
y hay evidencias de que el calcio está implicado en los movimientos de los cloro- 
plastos de Mougeotia. 


El fitocromo regula la expresión génica 


Tal y como indica el término fotomorfogénesis, el desarrollo vegetal está profun- 
damente influenciado por la luz. Los síntomas de etiolación incluyen tallos largos, 
hojas pequeñas (en dicotiledóneas) y ausencia de clorofila. La completa reversión de 
estos síntomas por la luz implica alteraciones a largo plazo en el metabolismo que 
pueden llevarse a cabo sólo por cambios en la expresión génica. 
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La estimulación y la represión de la transcripción por la luz pueden ser muy rá- 
pidas, con períodos de latencia de tan solo 5 minutos. Esta rápida expresión génica 
es probable que sea regulada por la activación directa de factores de transcripción a 
una o más rutas de transducción de señal iniciadas por el fitocromo. Los factores de 
transcripción activados entran entonces en el núcleo, y estimulan la transcripción de 
genes específicos. 

Algunos de estos productos génicos tempranos son factores de transcripción, 
que activan la expresión de otros genes. La expresión de los genes tempranos, tam- 
bién llamados genes de respuesta primaria, es independiente de la síntesis de pro- 
tcínas; la expresión de los genes tardíos, o genes de respuesta secundaria, requiere 
la síntesis de muevas proteínas. 

La fotorregulación de la expresión génica se ha centrado en los genes nucleares 
que codifican mensajeros de las proteínas del cloroplasto: la subunidad pequeña de 
la ribulosa-1,S-bisfosfato carboxilasa/oxigenasa (rubisco) y las proteínas de unión a 
clorofila a/b del complejo de captura de la luz del fotosistema II (proteínas LHCIIb). 
Estas proteínas juegan un papel importante en el desarrollo del cloroplasto y en el re» 
verdecimiento; por tanto, su regulación por el fitocromo se ha estudiado con deta- 
lle. Los genes para los dos tipos de proteínas (RBCS y LHCB, también llamadas CAB 
en algunos estudios), están presentes en múltiples copias en el genoma, 

Podemos comprobar experimentalmente la regulación por el ftocromo a partir de 
la abundancia de su mRNA (por ejemplo, el mRNA de RBCS), dando a plantas ctio- 
ladas un breve pulso de luz de baja fluencia del rojo o del rojo lejano, volviendo a po- 
nerlas en oscuridad para permitir que actúe la ruta de transducción de señal, y midiendo 
entonces la abundancia de un mRNA específico respecto al mRNA total de la planta. 
Si su abundancia está regulada por el fitocromo, entonces el mRNA está ausente o. 
presente en bajos niveles en las plantas ctioladas, aunque se verá aumentado por la 
luz del rojo. El aumento en la expresión inducido por la luz del rojo puede ser re- 
vertido por un tratamiento inmediato con luz del rojo lejano, aunque la luz del rojo 
lejano tiene muy poco efecto sobre la abundancia del mRNA. La expresión de otros 
genes está inhibida en estas condiciones. 

Recientemente la estimulación de la germinación de semillas de lechuga por la luz 
del rojo se ha correlacionado con un aumento de la forma biológicamente activa de 
las giberelinas. La luz del rojo provoca un gran aumento de la expresión de los en- 
zimas de la ruta biosintética de las giberelinas (Toyomasu y col. 1998). El efecto de 
la luz del rojo es revertido por un tratamiento con luz del rojo lejano, indicativo del 
fitocromo. Como las giberelinas pueden sustituir a la luz del rojo en la promoción de 
la germinación de semillas de lechuga, parece que el fitocromo promueve la germi- 
nación de semillas por un aumento de la biosíntesis de esta hormona. Las giberelinas 
se analizarán con detalle en el capítulo 20. 

En el tema web 17.7 hay un análisis más extenso. 
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Tanto el fitocromo como el ritmo circadiano regulan LHCB 


Un factor de transcripción relacionado con MYB cuyos niveles de mRNA aumen- 
tan rápidamente cuando se transfieren plantas de Arabidopsis desde la oscuridad a la 
luz está implicado en la expresión de genes LHCB mediada por el fitocromo (Figura 
17.17). (Para más información sobre MYB, véase el capitulo 14 en la página web.) 

Este factor de transcripción parece unirse al promotor de ciertos genes LHCB y 
regular su transcripción, que, como muestra la figura 17.17, se produce más tarde que 
el aumento de la proteína tipo MYB (Wang y col. 1997). El gen que codifica la pro- 
tcína relacionada MY es probablemente un gen de respuesta primaria, y el gen LFICB 
por sí mismo es probablemente un gen de respuesta secundaria, 

Trabajos recientes han indicado que la proteína tipo MYZ, ahora conocida como 
etrcadian clock associated 1 (CCA 1, del inglés circadian clock associated /, reloj 
cadiano ahocicado 1), también participa en la regulación circadiana de la expresión 
del gen LHCB, Una segunda proteína tipo MYB, diferente de CCA!, /ate clongated 
Inpocotyl (LHY, del inglés late clongated hypocoty!, hipocotilo elongado tardíamen- 
1), también se ha identificado como un gen potencial del reloj. La expresión de CCA7 
y LHY varía con un ciclo circadiano. La expresión constitutiva de CCA! elimina 
varios ritmos circadianos, y suprime la expresión de CCA/ y LHY. Cuando el gen 
CAL es mutado de manera que no se produce una proteína funcional, la regulación 
de cuatro genes circadianos y del fitocromo, incluido LHCB se altera. Estas obser- 
vaciones sugieren que CCA! y LHY están asociados con el reloj circadiano. 

Una proteína quinasa (CK2) puede interactuar con CCA? y fosforilarla, La qui- 
nasa CK2 es una proteína muchas subunidades con actividad serina/treonina quina- 


desde la oscuridad ala luz banca contínua. (Según Wang y col. 1997) 
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sa. Se ha demostrado que la subunidad reguladora de CK2 (CKB3) interacciona con 
CCA] y la fosforila in vitro. Mutaciones en CKB3 tienen también la capacidad de 
perturbar la actividad de CK2, y cambiar el período de expresión rítmica de CCA!. 
Estas mutaciones afectan a muchas respuestas asociadas al reloj, desde expresión gé- 
nica al momento de la floración, sugiriendo que CK2 está implicada en la regulación 
del reloj circadiano a través de sus interacciones con CCA] (Sugano y col. 1999) 


El oscilador circadiano implica un bucle transcripcional 
de retroalimentación negativa 


Se han caracterizado osciladores circadianos de cianobacterias (Synechococcus), 
hongos (Newrospora crassa), insectos (Drosophila melanogaster) y ratones (Mus mus- 
culus). En estos cuatro organismos, el oscilador está formado por varios «genes del re- 
loj» implicados en un bucle transcripcional-traduccional de retroalimentación negativa. 

Hasta ahora se han identificado tres genes del reloj importantes en Arabidopsis: 
TOC!, LHY y CCA]. Los productos proteicos de todos estos genes son proteínas re- 
guladoras. OC! no está relacionado con los genes del reloj de los otros organismos, 
sugiriendo que el oscilador de plantas es único. 

De acuerdo con un modelo reciente (Alabadi y col. 2001), la luz y la proteína re- 
guladora TOC! activan la expresión de los genes LHY y CCA1 al amanecer (Figura 
17.18), Un aumento de LHY y CCA! reprimen la expresión del gen TOC]. Como 


y os ganes MYB (LHOY y CCA) La luz actúa al amanecer prosocendo un aumento en la expresión de 
los genes LHYy CCA1. LHY y CCA! regulan cros genes del día y de la arde. 


TOC! es un regulador positivo de la los genes LAY y CCA], la represión de TOCI 
provoca una reducción progresiva de los niveles de LHY y CCA1, que alcanza su ni- 
vel mínimo al final del día. A medida que LHY y CCA! disminuyen, la expresión gé- 
nica de TOC! se ve liberada de su inhibición. TOC! alcanza su máximo al final del 
día, cuando LHY y CCA1 están en sus mínimos. Entonces, TOC! estimula, directa o 
indirectamente, la expresión de LHY y CCA! y se inicia de nuevo el ciclo. 

Las dos proteínas reguladoras MYB (LHY y CCA 1) tienen una doble función. Además 
de funcionar como componentes del oscilador, regulan la expresión de otros genes, co- 
mo LHC y otros «genes de la mañana» y reprimen la expresión de genes que 5e ex- 
presan por la noche. La luz actúa reforzando el efecto del gen TOC] sobre la promoción 
de la expresión de LHY y CCA]. Este refuerzo representa un mecanismo subyacente de 
la sincronización. Otras proteinas, como la CK2 quinasa, afectan a la actividad de CCAl, 
y así regulan el reloj. El fitocromo y el fotorreceptor de la luz del azul CRY2 (véase el 
capítulo 18) median los efectos de la luz del rojo y del azul, respectivamente, 


Las secuencias reguladoras controlan la transcripción 
regulada por la luz 


Se han estudiado extensamente las secuencias reguladoras que actúan en cís y que 
son necesarias para regular la expresión génica por la luz. La mayoría de los pro- 
motores de genes eucariotas tienen dos regiones funcionalmente diferentes: una se- 
cuencia corta que determina e sitio de inicio dela transcripción (la caja TATA, llamada 
Así por sus nucleótidos más abundantes) y unas secuencias en dirección 5”, llama- 
das elementos reguladores que actúan en cis, que regulan la cantidad y el patrón de 
transcripción (véase el capítulo 14 en la página web). Estas secuencias reguladoras. 
se unen a proteínas específicas, llamadas factores que actúan en trans, que modu- 
lan la actividad general de los factores de transcripción que se ensamblan alrededor 
del sitio de inicio de la transcripción con la RNA polimerasa II. 

En general, la estructura de los promotores vegetales regulados por la luz es si- 
milar ala de otros genes eucariotas: una colección de elementos modulares, el nú- 
mero y posición de secuencias flanqueantes y actividades que pueden conducir a una. 
gran variedad de patrones transcripcionales. No hay ninguna secuencia de DNA 0. 
proteína de unión que sea común a todos los genes regulados por el fitocromo. 

En principio, puede parecer una paradoja que los genes regulados por la luz ten- 
gan tal rango de elementos; cualquier combinación de los cuales puede proporcionar 
una expresión regulada por la luz. Sin embargo, este abanico de secuencias permi 
la regulación diferencial de la luz y específica de tejidos de muchos genes a través de 
la acción de múltiples fotorreceptores. (Para un análisis más extenso, véase el tema 
web 17.). 
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Factores reguladores. Como cabría esperas, las mumerosas secuencias regulado- 
ras del fitocromo pueden unirse a una amplia variedad de factores de transcripción. 
Recientemente se han identificado al menos SO de estos factores reguladores utili- 
zando técnicas de rastreo genético y molecular (Tepperman y col. 2001). 

Aunque algunas de las rutas de señalización que actúan tempranamente son es- 
pecíficas de phyA o phyB, es evidente que las rutas de señalización que actúan tar- 
díamente deben ser comunes a múltiples fotorreceptores porque diferentes calidades 
de la luz pueden desencadenar la misma respuesta (Chory y Wu 2001). 

Por ejemplo, SPA! es un intermediario específico de phyA que actúa como re- 
presor de la fotomorfogénesis dependiente de la luz en plántulas de Arabidopsis 
(Hoecker y Quail 2001). La proteína SPA tiene un dominio proteico en superhélice 
que le permite interactuar con el factor COP! (del inglés constitutive photomorpho- 
genesis /, fotomorfogénesis constitutiva 1), que actúa corriente abajo tanto de phyA. 
como de phyB. La proteína COPI se ha identificado rastreando mutantes constituti- 
vos de la fotomorfogénesis, y ha permitido identificar otros factores que actúan co- 
rriente abajo de los fotorreceptores (véase el tema web 17.9). COPI es una ubiquitina. 
ligasa E3 que marca otras proteínas para su destrucción por el proteasoma (véase el 
capítulo 14 en la página web). 

Las funciones de muchos de estos factores probablemente son moduladas por la ac- 
ción de HYS, una proteína que fue identificada rastreando el mutante de hipocotilo lar- 
go, analizado anteriormente en este capítulo. HYS es un factor transcripcional de tipo 
cremallera de leucina que siempre se localiza en el núcleo (véase el capítulo 14 en la pá- 
gina web). HYS se une al motivo caja G de múltiples promotores inducibles por la luz y 
es necesario para la expresión óptima de los correspondientes genes. En la oscuridad, 
HYS está ubiquitinada por COP! y es degradada por el complejo proteasoma 265. 


El fitocromo se mueve hacia el núcleo 


Durante mucho tiempo se desconoció el mecanismo de acción del fitocromo en el 
núcleo, cuando está aparentemente localizado en el citoplasma. Unos fascinantes tra- 
bajos recientes han aclarado el misterio del nexo entre el fitocromo y la expresión gé- 
nica. El hallazgo más sorprendente es que, en algunos casos, el fitocromo mismo se 
traslada al núcleo, en un movimiento que es dependiente de la luz. 

La detección de este movimiento se basó en la capacidad del fitocromo de fusio- 
únarse con un marcador fluorescente, la proteína verde fluorescente (GF), que pue- 
de ser activada irradiando las células vegetales con luz de una determinada longitud 
de onda. Una gran ventaja de las fusiones GFP es que pueden visualizarse en célu- 
las vivas, haciendo posible seguir los procesos dinámicos en la célula bajo el mi- 
eroscopio. 
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Figura 17.19 Localzación nuclear delas proteinas de fusión pry.GFP en cóluis epidérmicas de p- 
Cótlos de Armbisopsis. Se estudiaron plantas transgénicas de Arabidopsis expresando phyA-GFP (2 
Quierda) o pRyB-GP (derecha) en un mesoscopio de fuorescencia. Sólo son vistos los núcteos. Las 
Plantas fueron colocadas bajo luz continua de rojo lejano (zquierda) o luz Blanca (derecha) para indu: 
¿lla acumulación nuclear Las manchas verdes brilantes dentro del núcieo son as llamadas «motas» 
¡Se desconoce al significado de estas motas. (Según Yamagucti y col. 1999, cosa de A. Nagatan) 
(Véase la fotograña en color en sl CO) 


Tanto phyA-GFP como phyB-GFP mostraron una entrada al núcleo activada por la 
luz (Figura 17,19) (Sakamoto y Nagatani 1996; Sharma 2001). La fusión phyB se mue- 
ve hacia el núcleo sólo en la forma Pfr, y el transporte es lento, necesitando varias 
horas para el transporte completo. Por el contrario, phyA-GFP se puede mover en la 
forma Pfr o Pr, siempre que haya pasado por la forma Pfr. El movimiento de phyA- 
'GFP es mucho más rápido que el phyB-GF?, necesitando sólo unos 15 minutos, 

También se constató que el transporte phyB-GFP está promovido por la luz del ro- 
jo e inhibido por la luz del rojo lejano, mientras que el transporte de phyA-GFP es 
máximo en condiciones de luz del rojo lejano continuada. Más aún, el transporte de 
phyB hacia el núcleo está bajo el control circadiano, como cabría esperar, dado que 
phyB regula la expresión de los genes regulados por el reloj circadiano, Estas con- 
diciones de luz se sabe que son las responsables de la activación de phyA y phyB, y 
sería coherente con su actividad en el núcleo. 

¿Qué ocurre cuando Pf se traslada hacia el núcleo? Hasta la fecha se han identi- 
ficado dos proteínas nucleares que interaccionan con el fitocromo, aunque proba- 
blemente existen otras dianas adicionales. La primera, el factor 3 de interacción con 
el fitocromo (PIF3), que reacciona con el extremo C-terminal de phyA o phyB. Sin 
embargo, reacciona preferiblemente con la proteína completa de phyB de forma de- 
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Figura 17.20 Regulación directa dela expresión gónica porel transporte de phyB al núcleo. (Según 
Qu! 2000). 


pendiente de la luz y se cree que esta asociación permite que el ftocromo desarrolle 
su función. 

Aunque no se conoce su función exacta, PIF3 se parece a los factores de trans- 
cripción que se unen a un elemento particular en los promotores vegetales, el motivo 
caja G, que proporciona a los genes una regulación por la luz. También se sabe que 
phyB en la forma Pfr puede formar un complejo con PIF3 unido a su DNA diana. 
La hipótesis actual es que algunos genes regulados por el fitocromo se activan di- 
rectamente por el movimiento de phyB hacia el núcleo en la forma Pfr. Una vez en el 
núcleo, phyB interacciona con los factores de transcripción como PIF3. En la figura 
17.20 se muestra un modelo para la activación directa de la expresión génica por PIF3 
en el núcleo. 


El fitocromo actúa a través de múltiples rutas de transducción de señal 
Utilizando aproximaciones bioquímicas, los investigadores han demostrado que 


la señalización implica diferentes mecanismos, que incluyen proteínas G.Ca** y fos- 
forilación. Consideraremos a continuación las evidencias de cada uno de ellos. 


Las proteínas G y el calcio. Las rutas de señalización que están bien caracteriza- 
das en otros sistemas (como en la conjugación de levaduras) incluyen a las proteínas 
'S (que se revisaron en el capítulo 14 en la página web). Estos complejos proteicos nor- 
malmente están asociados a la membrana, tienen tres subunidades diferentes, y una de 
ellas une GDP o GTP. La hidrólisis del GTP es necesaria para la regulación de la fun- 
ción de la proteína G. Se han clonado las secuencias que codifican las subunidades de 
las proteínas G de algunas plantas, indicando que este tipo de sistema está presente, Una 
forma de probar la función de las proteínas G es tatar a las células con compuestos quí- 
micos que activan o inactivan la capacidad del complejo de unir o degradar GTP. 

Los experimentos de microinyección (véase el tema web 17.10) indican que la 
señalización del ftocromo se puede producir en células individuales y no necesita luz. 
tras la activación del fitocromo, Al menos una proteína G debe actuar después del 
fitocromo. Después de la etapa de las proteínas G, hay al menos dos rutas ramifica- 
das, Una de estas rutas (la expresión génica y el desarrollo del cloroplasto) requiere 
Ca?* y calmodulina; la otra (la síntesis de antocianinas) es independiente del Ca**. 

Las rutas ramificadas se pueden distinguir asimismo por los elementos regulado- 
res diana que actúan en cis y por los intermediarios de señalización empleados. Durante 
muchos años se ha sabido que el AMP cíclico (CAMP) y el GMP cíclico (<GMP) son 
intermediarios importantes en las rutas de señalización inducidas por hormonas y por 
la luz en animales (véase el capítulo 14 en la página web). Aunque la presencia de 
SAMP es dificil de demostrar en plantas, la presencia de CGMP sí que se ha estable- 
cido en tejidos vegetales. De hecho, estudios recientes han demostrado que el cGMP 
puede actuar como segundo mensajero en la acción del fitocromo. 

Sin embargo, la participación de la proteína G en la cascada de señales en las plan- 
tas todavía es controvertida. Algunos genes clave (como la guanilato ciclasa) no se 
han identificado todavía en los genomas vegetales, y los niveles de cGMP en las plan- 
tas son muy pequeños. Por otra parte, los estudios con inhibidores han implicado al 
<GMP como un segundo mensajero de las giberelinas (véase el capítulo 20) y del áci- 
do abscísico (véase el capítulo 23). Así, la función del cGMP en la señalización del 
fitocromo, aunque controvertida, todavía parece posible. 


Fosforilación. La implicación de la fosforilación en la acción del fitocromo se ha 
comprobado a partir de la regulación de la fosforilación proteica por la luz del rojo 
y por la unión (dependiente de fosforilación) de factores de transcripción a los pro- 
motores de genes regulados por el fitocromo. Algunas preparaciones de fitocromo 
muy purificadas han reflejado también esta actividad quinasa. 

Las quinasas son enzimas que tienen la capacidad de transferir grupos fosfato des- 
de el ATP a aminoácidos como la serina o la tirosina, bien de ellas mismas, o bien a 
otras proteínas. Las quinasas son frecuentes en las rutas de transducción de señal en 
las que la adición o eliminación de grupos fosfato regula la actividad de un enzima. 
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Figura 17.21 El ocromo es una proteina quinasa autofosforlant. (A) El octomo bacteriano es un 
ejemplo de un sístema de señalización de dos componentes, en el que el fceramo funciona como un 
sensor proteico que fosforia a un reguiador de la respuesta (véase el capítulo 14 on la página wet). (8) 
El focramo vegetal es una serinafecnina quinasa autotostoriante que también puede losioriar a 
tras proteinas (0). 


Figura 17.22 Diagrama que resumen ls factores conocidos implicados enla expresión gónica regulada 
por el ocromo. Es probable que se descubran tras rutas adicionales, compartidas y especificas del 
ocromo, a medida que se identiiquen más intermedaros de señalización (Según Sharma 2001) 


Hoy en día se sabe que el fitocromo es una proteína quinasa. El origen evolutivo 
del fitocromo es muy antiguo, anterior a la aparición de los eucariotas. Los fitocro- 
mos bacterianos son histidina quinasas dependientes de la luz que funcionan como 
sensores proteicos que fosforilan a las correspondientes proteínas reguladoras de 
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la respuesta (Figura 17.21A). (Véase también el capítulo 14 en la página web y el 
tema web 17.11). 

No obstante, aunque los fitocromos de las plantas superiores tienen una cierta ho- 
mología con los dominios quinasa, no funcionan como histidina quinasas. De hecho, 
son serinas/treoninas quinasa. Además, se ha demostrado que versiones recombinantes 
de fitocromos de plantas superiores y algas son quinasas moduladas por la luz y por 
el cromóforo, que se pueden fosforilar sí mismas y a otras proteínas (Figura 17.218) 
(Sharma 2001). 

Una posible diana es la proteína citosólica llamada sustrato 1 de la fitocromo qui- 
nasa, o PKS1, que puede aceptar un fosfato de phyA. La fosforilación se produce so- 
bre las serinas, o con menos frecuencia sobre las treoninas. La fosforilación de PKSI 
está regulada por el ftocromo tanto en el tubo de ensayo como en la planta, siendo la 
actividad de Pf dos veces superior a la de Pr. La sobreexpresión de PKS! en plan- 
tas transgénicas sugjere que puede funcionar regulando negativamente los efectos me- 
diados por phyB (Fankhauser y col. 1999). 

Otra proteína quinasa asociada con el fitocromo es la mucleósido difosfato qui- 
nasa 2 (NPK2). Se ha encontrado que el fitocromo A interacciona con esta proteí- 
na, y duplica la actividad quinasa cuando phyA está unido en la forma Pft, Como la 
proteína NPK2 se encuentra tanto en el núcleo como en el citosol, la localización del 
principal sitio de acción no está clara. 

Un resumen de las posibles rutas de señalización y de regulación del fitocromo se 
encuentra en la figura 17.22. 


La acción del fitocromo puede estar modulada por la acción 
de otros fotorreceptores 


El reciente aislamiento de los genes que codifican los fotorreceptores del cripto- 
cromo y la fototropina (véase el capítulo 18), que median las respuestas reguladas por 
la luz del azul, ha hecho posible analizar si estos fotorreceptores tienen funciones so- 
lapadas (Chory y Wa 2001). Esta posibilidad se sospechó porque las mutaciones del 
gen criptocromo CRF2 producían un retraso de la floración en condiciones de luz. 
blanca, y el momento de la floración se sabía también que estaba bajo el control del 
fitocromo. 

En Arabidopsis, los tratamientos con luz continua del azul o del rojo lejano con- 
cen a la promoción de la floración y la luz del rojo inhibe la floración. La luz del 
rojo lejano actúa a través de phyA y el efecto antagónico de la luz del rojo se produ- 
ce a través de la acción de phyB. Se esperaría que el mutante c7y2 tuviera retrasada 
la floración dado que la luz del azul promueve la floración. Sin embargo, los mu- 
tantes cry? florecen al mismo tiempo que las plantas silvestres en condiciones tanto 


de luz continua del azul como del rojo. El retraso en la floración se observa sólo si se 
dan juntas la luz del rojo y del azul. Por tanto, probablemente cry2 actúa promoviendo 
la oración con luz del azul por represión de la función de phyB. 

Otros experimentos adicionales han confirmado que el otro criptocromo, cry, 
también interactúa con los fitocromos. Tanto cry! como cryZ interactúan con phyA. 
in vitro y pueden ser fosforilados de forma dependiente de phyA, También se ha de- 
mostrado que la fosforilación de cry! in vivo es dependiente de la luz del rojo. De he- 
cho, la importancia de los ciptocromos como reguladores del desarrollo se ha destacado 
desde su descubrimiento en sistemas animales, como el ratón y el hombre. 


El término fotomorfogénesis se refiere a los efectos determinantes que tiene la luz. 
en el desarrollo vegetal y en el metabolismo celular. La luz del rojo ejerce la influencia 
'más fuerte y con frecuencia los efectos de la luz del rojo son revertidos por la luz 
del rojo lejano, 

El fitocromo es el pigmento implicado en la mayoría de los fenómenos fotomor- 
fogénicos. El fitocromo existe en dos formas: una forma que absorbe la luz del rojo 
(Pr) y otra forma que absorbe la luz del rojo lejano (Pfr). El fitocromo se sintetiza 
en la oscuridad en la forma Pr. La absorción de luz del rojo por la forma Pr lo con- 
vierte en Pft, y la absorción de luz del rojo lejano por Pft lo convierte en Pr. Sin em- 
bargo, el espectro de absorción de las dos formas se solapa en la región del rojo del 
espectro, alcanzándose el equilibrio entre las dos formas que se llama estado fotoes- 
tacionario. 

Se considera que Pft es la forma activa que da lugar a la respuesta fisiológic: 
no obstante, Pr, en concreto Pr que ha pasado por Pfr, participa en las respuestas 
mediadas por phyA. Además de la luz, existen otros factores adicionales que regulan 
el nivel del estado estacionario de Pfr, incluyendo el nivel de expresión de la proteí- 
na y su estabilidad en la forma Pf. 

El fitocromo es una gran proteína dimérica formada por dos subunidades equi- 
valentes, El monómero tiene una masa molecular de unos 125 kDa y está covalente- 
mente unida a una cadena tetrapirrólica abierta llamada fitocromobilina. 

El fitocromo está codificado por una gran familia de genes divergentes que dan 
lugar a dos tipos de proteínas: las de tipo l y las de tipo II. Las de tipo, que están co- 
dificadas por el gen PHYA, son abundantes en los tejidos etiolados. No obstante, el 
fitocromo tipo I está presente a niveles muy bajos en las plantas que crecen en pre- 
sencia de luz debido a la inestabilidad de la forma Pf, la supresión de la transcrip- 
ción de su propio gen mediada por phyA y la inestabilidad de su mRNA. El fitocromo 
tipo II (codificado por los genes PHYB, PHYC, PHYD y PHYE) está presente en ni- 
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veles muy bajos tanto en las plantas que crecen con luz como las que crecen en os- 
curidad debido a que sus genes se expresan constitutivamente a niveles muy bajos y 
la proteína es estable en la forma Pfr. 

Los estudios espectroscópicos e inmunológicos indican que los fitocromos se con- 
centran en las regiones meristemáticas. PhyA y phyB se mueven hacia el núcleo 
tras su conversión a las formas Pfr. 

Las respuestas del fitocromo se han clasificado como de muy baja fluencia, de ba- 
ja fuencia y de alta irradiancia (VLFR, LFR y HIR, respectivamente). Estos tres ti- 
pos de respuestas se diferencian no sólo en los requerimientos de fluencia, sino también 
en los tiempos de escape, los espectros de acción y la fotorreversibilidad. El fitocro- 
mo B tiene una función importante en la detección de la sombra en las plantas adap- 
tadas a altos niveles de luz del sol; el fitocromo A tiene una función más limitada, 
mediando la HIR del rojo lejano en el reverdecimiento temprano. Los fitocromos C, 
D y E tienen funciones específicas durante fases limitadas del desarrollo y estas 
funciones son parcialmente redundantes con las de phyA y phyB. 

El fitocromo regula la transcripción de numerosos genes. Muchos de los genes im- 
plicados en el reverdecimiento, tales como los genes nucleares que codifican la 
subunidad pequeña de la rubisco y la proteína de unión a la clorofila 4/5 del complejo. 
de captura de la luz, están regulados transcripcionalmente por el fitocromo (phyA y 
phyB). 

El fitocromo también reprime la transcripción de ciertos genes, incluido PAYA. 
Se cree que la activación o represión de estos genes está mediada por factores de trans- 
cripción generales que se unen a elementos reguladores que actúan en cis en las ro- 
giones promotoras de estos genes de forma combinada. En algunos casos, el fitocromo 
en la forma Pfr interactúa directamente con estos factores. Estos factores de trans- 
cripción a su vez, están unidos a la acción del ftocromo por una serie de complejas 
rutas de transducción de señal que implican a las proteínas COP y DET, quinasas, 
'GMP cíclico, proteínas G triméricas, Ca”” y calmodulina. 

El descubrimiento y caracterización del fitocromo bacteriano sugiere que el fito- 
cromo de las gimnospermas ha evolucionado a partir de la histidina quinasa bacte- 
ríana que participa en rutas de señalización de dos componentes. 

Además de los efectos a largo plazo que implican cambios en la expresión géni- 
ca, el fitocromo induce una gran variedad de respuestas que incluyen la rotación del 
eloroplasto del alga Mougeoria, el cierre de las hojas durante la nictinastia y las al- 
teraciones en el potencial de membrana. Estas respuestas implican rápidos cambios 
en las propiedades de la membrana. Actualmente se postula que estos efectos rápidos 
del fitocromo implican rutas de transducción de señal. 
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MATERIAL WEB 


TEMAS WEB. 

17.1 Estructura de los fitocromos 
Se describe la purificación y caracterización del fitocromo como un ho- 
modímero. 


17.2 Mougeotla: un cloroplasto con giro 
Se han utlizado los experimentos de irradiación con microtocos para lo- 
calizar el ftocromo en esta alga flamentosa verde. 


17.3 El fitocromo y las respuestas de alta irradiancia 
Los experimentos con doble longitud de onda ayudaron a demostrar la 
unción del fitocromo en las HIRs. 


17.4 Las interacciones del fitocromo durante la germinación 
Se describen las interacciones entre phyA y phyB durante la germinación. 


17.5 Dominios funcionales del fitocromo 
La sobreexpresión del fitocramo ha permitido caracterizar sus dominios 
funcionales. 


17.5 Efectos del fitocromo sobre el flujo iónico 
Elfitocromo regula el fujo iónico a través de la membrana al alterar la ac- 
tividad de los canales lónicos y de la bomba de protones de la membra- 
ha plasmática. 


17.7 La regulación de la expresión génica por el fitocromo 
Las evidencias muestran que el ftocromo regula la expresión génica a ni- 
vel de la transcripción. 


17.8 La regulación de la transcripción por secuencias que actúan en cis 
Se describen brevemente los elementos de respuesta del ftocromo. 


17.9 Genes que suprimen la fotomortogénesis 
Se aporta más información sobre genes como COP y DET que regulan 
negativamente la fotomortogénesis. 


17.10 Funciones de las proteínas G y el calcio en las respuestas del fi- 
tocromo. 
Las evidencias sugieren que las proteínas G y el calcio participan en la 
acción del fitocromo. 
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17.11 Los orígenes del fitocromo como un receptor bacteriano de dos 


componentes 
El descubrimiento del fitocromo bacteriano condujo a la identificación 
del fitocromo como una proteina quinasa. 


ENSAYOS WEB. 

17.1 Debilitamiento por un destello de luz del sol 
Cuando se colocan en un suelo adecuado, las semillas adquieren una 6x- 
traordinaria sensibilidad a la luz, de manera que la germinación puede ser 
estimulada por una exposición a la luz del sol de menos de un segundo 
en los cultivos en suelo, 


172 Conocer a tu vecino mediante el fitocromo 
Las plantas pueden detectar la proximidad de sus vecinos por la per- 
cepción mediante el ftocromo de la proporción A:FR en la luz reflejada 
y provocar cambios morfológicos adaptativos antes de que le hagan som- 
bra sus potenciales competidores. 
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Capítulo 18 


LAS RESPUESTAS A LA LUZ DEL AZUL: 
MOVIMIENTOS ESTOMÁTICOS 
Y MORFOGÉNESIS 


LA MAYORÍA DE NOSOTROS hemos podido observar como las ramas de plantas de 
interior colocadas cerca de una ventana tienden a crecer hacia donde entra la luz, Esta 
respuesta, llamada fototropismo, es un ejemplo de cómo las plantas alteran sus pa- 
trones de crecimiento en respuesta a la dirección de la radiación incidente. Esta res- 
puesta a la luz es intrínsecamente diferente de la captación de la luz en la fotosíntesis. 
En la fotosíntesis, las plantas capturan la luz y la convierten en energía química (vé- 
anse los capítulos 7 y 8). Por el contrario, el fototropismo es un ejemplo del uso de la 
luz como una señal del entorno. Hay dos tipos principales de respuestas de las plan- 
tas a la luz del entorno: las respuestas del fitocromo, que se desarrollaron en el capí- 
tulo 17 y las respuestas a la luz del azul. 

Algunas de las respuestas a la luz del azul fueron introducidas en el capítulo 9 (por 
ejemplo, el movimiento de los cloroplastos en respuesta a flujos fotónicos incidentes 
y el seguimiento del sol por las hojas). Al igual que en el conjunto de las respuestas 
del fitocromo, hay numerosas respuestas de las plantas a la luz del azul. Además del 
fototropismo, éstas respuestas incluyen la inhibición de la elongación del hipocotilo, 
la estimulación de la sínesis de clorofila y carotenoides, la activación de la expresión 
génica, los movimientos estomáticos, la fototaxis (el movimiento de los organismos 
unicelulares con motilidad, como algas y bacterias, hacia la luz o lejos de clla), la es- 
timulación de la respiración y la incorporación de aniones en algas (Senger 1984). 
Estas respuestas a la luz del azul se han descrito en plantas superiores, algas, hele- 
chos, hongos y procariotas. 

Algunas respuestas, al igual que los procesos eléctricos en la membrana plasmá- 
tica, pueden ser detectadas en pocos segundos tras la irradiación con luz del azul. 
Otras respuestas metabólicas o morfogénicas más complejas, como la biosíntesis de 
pigmentos estimulada por la luz del azul en el hongo Neurospora o la ramificación 
del alga Vaucheria, pueden requerir minutos, horas o incluso días (Horwitz 1994). 


Figura 18.1 Espectro de acción del tototropésmo estimado or la luz del azul en colecpios de avona. 
Un espectro de acción muestra la relación entre una respuesta biológica y las longitudes de onda ab- 
"sortida El patrón de «tos dedos. enla región de 400-500 rm os característico d las respuestas ns- 
Pecilcas ala luz del azul. (Según Trimann y Cuy 1990) 


Los lectores podrían llegar a desconcertarse ante las diferentes denominaciones de 
las respuestas del fitocromo y de la luz del azul. Las primeras vienen identificadas por 
un fotorreceptor especifico (el fitocromo) y las últimas por la región azul del espec» 
tro visible, En el caso del fitocromo, algunas de sus propiedades espectroscópicas y 
bioquímicas, concretamente la reversibilidad rojo/rojo lejano, hicieron posible su iden- 
tificación, de forma que cientos de respuestas fotobiológicas de las plantas pueden ser 
claramente atribuidas a los fotorreceptores del fitocromo (véase el capítulo 17). 

Por el contrario, la espectroscopía de las respuestas a la luz del azul es comple- 
ja. Tanto las clorofilas como el fitocromo absorben luz del azul (400-500 nm) en la 
región visible del espectro y existen otros cromóforos y aminoácidos como el trip- 
tófano absorben luz en la región del ultravioleta (250-400 nm). ¿Cómo se pueden en- 
tonces distinguir las respuestas específicas a la luz del azul? Un criterio importante 
para identificar las respuestas especificas a la luz del azul, es que la luz del azul no 
puede ser sustituida por un tratamiento con luz del rojo, y no hay reversibilidad ro- 
jo/rojo lejano. La luz del rojo/rojo lejano sería efectiva si la fotosíntesis o el fitocro- 
mo estuvieran implicados. 

Otra diferencia clave es que muchas de las respuestas a la luz del azul de las plan- 
as superiores comparten un espectro de acción característico. Recordemos del ca- 
pítulo 7 que un espectro de acción es una gráfica donde la magnitud de la respuesta 
observada a la luz es función de la longitud de onda (véase el tema web 7.1 para un 
análisis detallado de la espectroscopia y los espectros de acción). El espectro de ac- 


ción de la respuesta puede ser comparado con los espectros de absorción de los fo- 
torreceptores candidatos. La estrecha correspondencia entre los espectros de acción 
y absorción aporta evidencias de que el pigmento considerado es el fotorreceptor que 
media la respuesta a la luz estudiada (véase la figura 7.8). 

El espectro de acción para el fototropismo estimulado por la luz del azul, los 
movimientos estomáticos, la inhibición de la elongación del hipocotilo y otras res- 
puestas claves a la luz del azul comparten una estructura característica de «tres de- 
dos» en la región de los 400-500 nm (Figura 18.1) que no se observa en los espectros 
de las respuestas ala luz que están mediadas por la fotosíntesis, el fitocromo u otros 
fotorreceptores (Cosgrove 1994). 

En este capítulo describiremos las respuestas a la luz del azul más representativas 
en las plantas: fototropismos, inhibición de la elongación del tallo y movimientos es- 
tomáticos, Las respuestas estomáticas a la luz del azul se analizan con detalle debido 
a la importancia de los estomas en el intercambio gaseoso de la hoja (véase el capi 
tulo 9) y en las aclimataciones y adaptaciones de las plantas a su entorno, También 
analizaremos los fotorreceptores de la luz del azul y la cascada de transducción de se- 
al que relaciona la percepción de la luz del azul con la expresión final de esta per- 
cepción en el organismo. 


LA FOTOFISIOLOGÍA DE LAS RESPUESTAS A LA LUZ DEL AZUL 


Las señales de la luz del azul son empleadas por la planta en numerosas respues- 
tas, permitiendo a la planta detectar la presencia de la luz y su dirección, Esta sección 
describe los principales cambios morfológicos, fisiológicos y bioquímicos asociados 
con las respuestas típicas a la luz del azul. 


La luz del azul estimula el crecimiento asimétrico y la curvatura 


El crecimiento direccional hacia la luz (o en circunstancias especiales en sentido 
opuesto), se denomina fototropismo. Se puede observar en hongos, helechos y plan- 
tas superiores. El fototropismo es una respuesta fotomorfogénica particularmente 
evidente en plántulas de monocotiledóneas y dicotiledóneas que han crecido en os- 
curidad. La luz unilateral es utilizada comúnmente en estudios experimentales, aun- 
que el fototropismo se puede observar también cuando las plántulas se exponen a dos 
fuentes de luz brillante de intensidad diferente (Figura 13.2), una condición que pue- 
de darse en la naturaleza. 

A medida que crece a través del suelo, el vástago de una herbácea está protegido 
por una hoja modificada que lo recubre, denominada coleóptilo (Figura 18.3; véase 
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Figura 18.2 Relación entra la dirección de crecimiento y la tz Incidente de intensidad desigual, Sa muns- 
tan los cotlecones de una plántula joven vistos desde arriba. Las fechas indican a dacción de la ur- 
veturafottrópca. Los diagramas lustan cómo varía la dirección de crecimiento con la localización e 
intensidad dela fuento de luz, aunque el crecimiento es siempre haci la luz. (Según Fm 1994). 


también la figura 19.1). Como se analizará con detalle en el capítulo 19, los cam- 
bios en la posición de la fuente de luz provocan cambios en las concentraciones de 
“auxina en las zonas iluminadas y en sombra del coleóptilo, un crecimiento desigual 
y cambios en la curvatura del mismo. 

No debe olvidarse que la curvatura fototrópica se produce sólo en los órganos en 
crecimiento, y que los coleóptilos y los tallos que han cesado su elongación no se cur- 
varán cuando sean expuestos a una luz unilateral. En las plántulas de herbáceas que 
crecen en el suelo recibiendo directamente la luz del sol, los coleóptilos cesan su cre- 
cimiento en el momento que el vástago emerge del suelo y la primera hoja verdade- 
ra ha atravesado el extremo del coleóptilo. 

Por otro lado, los coleóptilos eriolados, que han crecido en oscuridad, mantienen 
tasas altas de elongación durante bastantes días y, dependiendo de la especie, pueden 
alcanzar varios centímetros de longitud. La gran respuesta fototrópica de estos cole- 
óptilos etiolados (véase la figura 18.3) los ha convertido en un modelo clásico en el 
estudio del fototropismo (Fim 1994). 

El espectro de acción de la figura 18.1 se obtuvo al medir los ángulos de curva- 
tura de los coleóptilos de avena al ser irradiados con luz de diferentes longitudes de 
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Figura 18.3 Fotografía de intervalos de tiempo de un coleóptlo de maiz creciendo hacia una tuento de. 
luz del azul procedente de la derecha. Las exposiciones consecutivas se hicieron cada 30 minutos 
Obaérveso al aumento de ángulo de curvatura dl coledpto  mecida que so elonga. (Cortesía de M. A. 
Quiñones) 


onda, El espectro muestra un pico sobre 370 nm y el patrón de «tres dedos» en la 
región de 400-500 nm descrito anteriormente. El espectro de acción para el fototro- 
pismo de la dicotiledónea alfalfa (Medicago sativa) es muy similar al de los coleóp- 
tilos de avena, sugiriendo que un fotorreceptor común es responsable del fototropismo 
en ambas especies. 

Se ha estudiado el fototropismo en los esporangióforos del moho Piycomyces pa- 
ra identificar los genes implicados en las respuestas fototrópicas. El esporangióforo 
consta de un esporangio (estructura esférica que contiene la espora) que se desarro- 
lla sobre un suspensor que consta de una única célula alargada. El crecimiento del es- 
porangióforo está restringido a la zona de crecimiento justo debajo del esporangio. 

Cuando se irradia con luz unilateral del azul, el esporangióforo se curva hacia la 
luz con un espectro de acción similar al del fototropismo del coleóptilo (Cerda-Olmedo 
y Lipson 1987). Estos estudios en Piycomyces han permitido aislar numerosos mu- 
tantes con una respuesta fototrópica alterada y la identificación de varios genes ne- 
úcesarios para una respuesta fototrópica normal. 

En los últimos años, el fototropismo del tallo de la pequeña dicotiledónea 
Arabidopsis (Figura 18.4) ha centrado las investigaciones debido a la facilidad con 
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Figura 18.4 Fototropísmo en plántas tipo sivestre (A) y mutant (8) de Arbicopaís. Se aplicó luz uni 
lateral desc la derecha. (Cortesía dela Dra. Eva Huala) 


la que se pueden aplicar las técnicas moleculares avanzadas a sus mutantes. La bio- 
logía molecular y la genética del fototropismo de Arabidopsis se analizarán más ade- 
lante en este capítulo, 


¿Cómo detectan las plantas la dirección de la señal luminosa? 


Se han medido los gradientes de uz entre los lados iluminados y los sombreados 
en coleóptilos e hipocotilos de plántulas de dicotiledóneas irradiadas con luz unila- 
teral azul. Cuando un coleóptilo se ilumina con luz del azul de 450 nm, la relación 
entre la luz que incide en la superficie del lado iluminado y la luz que alcanza el la- 
do a la sombra es 4:1 en el ápice y en la región media del coleóptilo y de 8:1 en la ba- 
se (Figura 18.5), 

Por otro lado, se ha observado un efecto lente en el esporangióforo del moho 
Phiycomyces irradiado con luz del azul unilateral y, en consecuencia, la luz medida en 
la superficie celular distal del esporangióforo es el doble de la cantidad de luz que in- 
ide en el lado iluminado. Los gradientes de luz y el efecto lente podrían estar im- 
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Figura 18. Distribución de luz del azul de 480 nm transmida en un coledptio etolado de maiz. El dla 
grama de la pare superior derecha de cada gráfico muestra el área del coleópilo que se mido con una, 
sonda de bra Óptica. Una sección transversal del tejo aparece enla parte inferior de cada gráfico. La 
línea scbre ella muestra la cantidad de luz que percibe la sonda en cada punto, Un mecantemo de per- 
opción que dependera de los gradientes de luz detectar la ierencia on a cantidad de luz entro los 
lados luminado y sombreado del coleópilo, y esta inormación sería transducida como una concentra: 
ión desigual de auxina y en la curvatura. (Según Vogalmann y Haupt 1985), 


plicados en el mecanismo de detección la dirección de la luz unilateral en los órga- 
nos que se curvan (Vogelmann 1994), 


La luz del azul inhibe rápidamente la elongación del tallo 


Los tallos de las plántulas que crecen en oscuridad se alargan muy rápidamente, 
y la inhibición de la elongación del tallo por la luz es una respuesta morfogénica cla- 
ve en plántulas que emergen desde la superficie del suelo (véase el capítulo 17). La 
conversión de Pr en Pfr (las formas de absorción del rojo y del rojo lejano del fto- 
cromo, respectivamente) en plántulas etioladas provoca un descenso brusco de la 
tasa de elongación, dependiente del fitocromo (véase la figura 17.1). 

Sin embargo, los espectros de acción para la disminución en la tasa de elongación 
muestran una fuerte actividad en la región del azul, que no puede ser explicada por 
las propiedades de absorción del fitocromo (véase la figura 17.9). De hecho, el es- 
pectro de acción en la región del azul entre 400 y 500 nm para la inhibición de la elon- 
gación del tallo es muy parecida a la del fototropismo (compárense los espectros de 
acción de las figuras 17.10 y 18.1). 

Existen varias formas de separar experimentalmente la reducción en la tasa de 
elongación del tallo mediada por el fitocromo, de la mediada por una respuesta es- 
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Figura 18.6 Cambios inducidos por la luz del azul (A) enla tasa de slongación de plántulas ailadas: 
de pepino y (8) la despolrizacóntranstoria de la membrana de célvas de hpocoto. A medida que la 
ospolarzación de la membrana (mecida con electrodos intracelvares) alcanza su máximo, la tasa de 
"elongación (medida con transductores de posición disminuye drásticamente, La comparación ante las 
dos curvas muestra que la membrana comienza a despolarizarse antes de que la velocidad de crec 
miento amplece a recuciras, sugiriendo una relación causa-efecto entre los dos fenómenos. (Según 


Spalding y Cosgrove 1989). 


pecífica a la luz del azul. Si se aplica luz del azul de baja fluencia con un fondo 
fuerte de luz amarilla a plántulas de lechuga, la tasa de elongación del hipocotilo se 
reduce en más de un 50%. La luz de fondo amarilla establece una relación Pr:Pfr bien 
definida (véase el capítulo 17). En estas condiciones, la baja fluencia de la luz del azul 
añadida es insuficiente para cambiar significativamente esta relación, descartando un 
efecto del fitocromo en la reducción de la tasa de elongación observada bajo la adi- 
ción de luz del azul. 


Las respuestas del hipocotilo ala luz del azul y las mediadas por el fitocromo tam- 
bién se pueden distinguir por la rapidez de la respuesta. Mientras los cambios en las 
tasas de elongación mediadas por elfitocromo se pueden detectar tras un intervalo de 
8 a 90 minutos, dependiendo de las especies, las respuestas a la luz del azul son rá- 
pidas, y pueden ser medidas después de 15 a 30 s (Figura 18.6). Las interacciones en- 
tre las cascadas de transducción de señal dependientes del fitocromo y de la luz del 
azul implicadas en la regulación de la tasa de elongación serán descritas más adelante 
en este capítulo. 

Oltra respuesta rápida mediada por la luz del azul es la despolarización de la mem- 
brana de las células del hipocotilo que precede a la inhibición de la tasa de crecimiento 
(véase la figura 18.6). La despolarización de la membrana está provocada por la ac- 
tivación de canales iónicos (véase el capítulo 6), facilitando la salida de aniones co- 
mo el cloruro. El uso de un compuesto que bloquea los canales aniónicos evita la 
despolarización de la membrana dependiente de la luz del azul y reduce el efecto 
inhibidor de la luz del azul en la elongación del hipocotilo (Parks y col. 1998). 


La luz del azul regula la expresión génica 


La luz del azul también regula la expresión de genes implicados en varios proce- 
sos morfogénicos importantes. Algunos de estos genes activados por la luz se han es- 
tudiado con detalle, por ejemplo, los que codifican el enzima chalcona sintasa (que 
cataliza la primera etapa de la biosíntesis de flavonoides), la subunidad pequeña de 
la rubisco y las proteínas que se unen a las clorofilas a y 6 (véanse los capítulos 12, 
8 y 7, respectivamente). La mayoría de los estudios sobre los genes activados por la 
luz muestran sensibilidad tanto a la luz del azul y del rojo, como reversibilidad ro- 
jo/rojo lejano, implicando respuestas al fitocromo y específicas de la luz del azul. 

Un estudio reciente ha descrito que S/GS, uno de los seis genes nucleares S/G de 
Arabidopsis con función reguladora en la transcripción del gen psbD del cloroplas- 
to (que codifica la subunidad D2 del centro de reacción PSII) (véase el capítulo 7), 
es activado específicamente por la luz del azul (Tsunoyama y col. 2002). Por el con- 
trarío, los otros cinco genes S/G se activan tanto por la luz del azul como por la del 
rojo. 

Otro ejemplo bien estudiado sobre expresión génica mediada por un sistema 
sensible únicamente a la luz del azul implica al gen GS4 en el alga fotosintética 
'nicelular Chlamydomonas reinhardtii (Matters y Beale 1995). Este gen codifica la 
glutamato-I-semialdehído aminotransferasa (GSA), un enzima clave en la ruta bio- 
sintética de la clorofila (véase el capítulo 7). La ausencia del fitocromo en C. rein- 
hardtii simplifica el análisis de las respuestas a la luz del azul en este sistema 
experimental. 


me ue bae 


PIAR AA] 
Tiempo de tratamiento con uz del zu (n) 
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oimvaral. El gon GSA codifica el enzima gutamato-1-semialdehido aminatransternsa, que regula las 
primeras etapas dela Diosntasia de la coria. (Segun Manera y Boalo 1995). 


En cultivos sincronizados de C. reinhardtil los niveles de mRNA de la GSA están 
estrictamente regulados por la luz del azul, y dos horas después de iniciarse la ilu- 
minación, los niveles de mRNA de GSA son 26 veces más altos que los presentes en 
oscuridad (Figura 18.7). Este aumento de mRNA mediado por la luz precede al au- 
mento en el contenido de clorofila, indicando que la biosíntesis de clorofilas está sien- 
do regulada por la activación de los genes GS4. 


La luz del azul estímula la apertura estomática 


Centraremos nuestro análisis en las respuestas estomáticas a la luz del azul. Los 
estomas tienen un papel regulador principal en el intercambio gaseoso en las hojas 
(Véase el capítulo 9), y pueden afectar a la producción en cultivos agrícolas (véase 
el capítulo 25). Varias características de los movimientos estomáticos dependientes 
de la luz del azul hacen de las células guarda un sistema experimental muy valioso 
para el estudio de las respuestas a la luz del azul: 


+ La respuesta estomática a la luz del azul es rápida y reversible, y está localiza- 
da en un único tipo celular, la célula guarda. 

+ La respuesta estomática a la luz del azul regula los movimientos estomáticos du 
rante toda la vida de la planta. Este hecho lo diferencia del fototropismo o la 
elongación del hipocotilo, que son funcionalmente importantes en las primeras 
etapas del desarrollo. 
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Figura 18. Apertura estomática estenulada por la luz en epidermis aislada de Vica aba. El estoma 
Abierto, iradado con luz (A). se muestra un al estaco cerrado en l tratamiento en oscuridad (8). Las 
Aaporturas ostormáticas se cuantican por medidas microscópicas de la anchura del poro estomático, 
(Corta do E. Raven) 


+ La cascada de transducción de señal que une la percepción de la luz del azul con 
la apertura estomática se conoce con bastante detalle. 


En ls siguientes secciones analizaremos dos aspectos centrales de la respuesta es- 
tomática a la luz, los mecanismos osmorreguladores que dirigen los movimientos es- 
tomáticos y la función de la H'-ATPasa activada por la luz del azul en la incorporación 
de iones por las células guarda. 

La luz.es la señal ambiental dominante en el control de los movimientos estomá- 
ticos en las hojas de plantas bien regadas que crecen en ambientes naturales. Los 
estomas se abren a medida que los niveles de luz que alcanzan la superficie foliar van 
“aumentando, y se cierran a medida que disminuyen (Figura 18.8). En hojas de haba 
(Pcia faba) que han crecido en invernadero, los movimientos estomáticos responden 
fielmente a la radiación solar incidente en la superficie de la hoja (Figura 18.9). 

Los primeros estudios de la respuesta estomática a la luz mostraron que el DCMU 
(diclorofenildimetilurea), un inhibidor del transporte electrónico fotosintético (véase 
la figura 7.31), provoca una inhibición parcial de la apertura estomática estimulada 
por la luz. Estos resultados indicaron que la fotosíntesis en los cloroplastos de las cé- 
lulas guarda participa en la apertura estomática dependiente de la luz, pero el hecho 
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Figura 18.9 Apertura ostomática an respuesta a a raiaciónfotosnéicamento activa on la superf 

e la hoja. La apertura astomática en el envés de hojas de Vic /aba que han crecido en un invoma- 

ero, medida como anchura del poro estomáico (A), sigue fetmanto ls velos o la radiación fotosn- 

éticamente actva (400-700 nm) incidente sctre la hoja (8), ncicando que la respuesta la luz esla 

respuesta dominante que regula la apertura estomática. (Según Srivastava y Zolgor 19950). 


de que esta inhibición sea sólo parcial indica la existencia de un componente no fo- 
tosintético de la respuesta estomática a la luz. Estudios más detallados sobre la res- 
puesta de los estomas a la luz han mostrado que la luz activa dos respuestas distintas 
de las células guarda: la fotosíntesis en los cloroplastos (véase el ensayo web 18.1) 
y una respuesta específica a la luz del azul. 

La respuesta específica a la luz del azul no puede ser resuelta adecuadamente en 
condiciones de iluminación con luz del azul, ya que la luz del azul estimula simultá- 
neamente la respuesta específica a la luz del azul yla fotosíntesis en las células guar- 
da (para la respuesta fotosintética a la luz del azul, véase el espectro de acción de la 
fotosíntesis en la figura 7.8). Se puede obtener una clara separación de las dos res- 
puestas a la luz mediante experimentos de doble irradiación. Se satura la respuesta fo- 
tosintética con luz del rojo de alta fluencia, y se añade luz del azul de baja fluencia 
fotónica tras haber completado la respuesta ala saturación por la luz del rojo (Figura 
18.10). La adición de luz del azul provoca un aumento adicional de la apertura esto- 
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Figura 18.10 Respuesta de los ostomas a la uz del azul bajo londo de luz del ojo. Los estomas de 
"epidermis aislada de Commelna communis se trataron con fujs tlónicos saturantes de luz del ojo (+ 
en roja). En un experimento paralelo os estomas fuminados con luz del rojo se expusieron también 
“luz del azul, como indica la facha (nos 2241). El aumento en la apertura estoica sobre 0 nivol a+ 
úanzado en presencia de luz del ojo saturane indica que un ista Jotorecapto ilerente,ostmula- 
do pOr la luz del az, está madiando en los aumentos acicionales de la apertura, (Según Sowartz y 
Zaor 1964). 


mática que no puede ser explicado por una estimulación posterior de la fotosíntesis en 
las células guarda, ya que la fotosíntesis está ya saturada por el fondo de luz del rojo. 

Un espectro de acción para la respuesta estomática ala luz del azul bajo un fondo 
de luz del rojo muestra el patrón de tres dedos descrito anteriormente (Figura 18.11). 
Este espectro de acción, típico de las respuestas a la luz del azul y claramente dife- 
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Figura 18.11 Espectro de acción dela apertura estomátca ost por la luz del azul (bajo fondo de 
luz del roo). (Según Karteson 1986). 
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Figura 18:12 Hinchamiento delos protopastos de clas guarda estimulado por luz del azul. (A) En au- 
"encia de una pared celular rígida, los protoplasos de clas guarda de cebo (Allum copa) se hin- 
chan. (8) La luz del azul esterula el inchamiento de os protopiatos de cólvas guardas de haba (Vica 
aba), y el vanacato, un inibidor dela H--ATPasa, nte esto hinchamiento, La luz azul estimula la 
corporación de iones y agua en los prtopiasos que, en las cétlas guarda intactas, proporcionan a fuer 
1 encinar dai ops etnia. sa ag y li 87, gún 
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rente del espectro de acción para la fotosíntesis, indica que, además de la fotosínte- 
sis, las células guarda responden específicamente a la luz del azul. 

Cuando las células guarda son tratadas con celulasas, que digieren las paredes ce- 
lulares, se liberan los protoplastos de las células guarda. Los protoplastos de las cé- 
lulas guarda se hinchan cuando son ¡luminados con luz del azul (Figura 18.12), 
indicando que la luz del azul es percibida por las propias células guarda, El hincha- 
miento de los protoplastos de la célula guarda también indica cómo funcionan las có- 
lulas guarda intactas. La captación de ¡ones estimulada por la luz y la acumulaci 
de solutos orgánicos hace disminuir el potencial osmótico celular (aumenta la presi 
osmótica). Como consecuencia, el agua fluye hacia su interior, provocando un al 
mento de la turgencia que en las células guarda con paredes intactas se traduce me- 
cánicamente cn un aumento de la apertura estomática (véase el capítulo 4). En ausencia 
de la pared celular, el aumento de la presión osmótica mediado por la luz del azul pro- 
voca que el protoplasto de la célula guarda se hinche. 


La luz activa una bomba de protones en la membrana 
plasmática de la cólula guarda 


Cuando protoplastos de células guarda de haba (Vicía faba) son irradiados con luz. 
del azul bajo un fondo de luz del rojo, el pH del medio de suspensión se acidifica 
(Figura 18.13). Esta acidificación inducida por la luz del azul es bloqueada por in- 
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Figura 18.13 Aclicación de un medio de suspensión de protoiastos de células guarda de Vicafaba 
ústimulada por un pulso de luz del azul de 30. La ackificación resulta dela estimulación de la H»- 
AlPasa de la membrana plasmática por la luz del azul y está asociada con el hinchamiento del proto- 
Pasto (véase la ura 18.12). (Según Shimazakiy col. 1988) 
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Figura 18.14 En expermentos de pateh camp se puede mec l actvación de a H-ATPasa on la mem 
rana plasmática de protoplastos de cóllas guarda por la tusicocina y la luz del azul como una comente 
lécrica. (A) Comenta aléctica de salida (macia en piccamperos, pA) en la membrana plasmática de 
las células guarda estimulada por a toxina fúngica fuscoccina, un activador dela H--ATPasa. La co- 
ente suprimida por al óleo proto COCP (cartonicianuro malcoratenahidrazona). (8) Corriente 
úléctrica de salida en a memtrana plasmática de un protopasto de cálla guarda estimulado por un pur 
0 de luz del azul. Estos resutados indican que la uz del azul estmua la H-ATPasa. (A, según Serrano 
y Col 1998; B, según Assmann y col. 1985), 


dores que disipan los gradientes de pH, como el CCCP (descrito a continuación), 
y por inhibidores de la H”-ATPasa, como el vanadato (Figura 18.12C; véase también 
el capítulo 6). 

Estos resultados indican que la acidificación es producto de la activación por la 
luz del azul de una protón ATPasa en la membrana plasmática de las células guar- 
da, que bombea protones al medio de suspensión de los protoplastos y reduce su pH. 
En hojas intactas, esta estimulación del bombeo de protones por la luz del azul re- 
duce el pH del espacio apoplástico que rodea las células guarda. La ATPasa de la 
membrana plasmática de las células guarda ha sido aislada y caracterizada amplia- 
mente (Kinoshita y col. 2001). 

La activación de bombas electrogénicas como la protón ATPasa se puede medir 
en experimentos de patch clamp, como una corriente a través de la membrana plas- 


mática (el pateh clamp se describe con más detalle en el tema web 6,2). En la figu- 
ra 18.14A se muestra un registro de esta técnica para protoplastos de células guarda 
tratados con la toxina fúngica fusicoccina, un activador bien caracterizado de las 
ATPasas de la membrana plasmática. La exposición a la fusicoccina estimula una co- 
rriente eléctrica de salida, que es eliminada por el ionóforo protónico carbonilcianu- 
ro m-clorofenilhidrazona (CCP). Este ionóforo protónico provoca que la membrana 
plasmática sea muy permeable a los protones, impidiendo la formación de un gra- 
diente a través de la membrana y eliminando el flujo neto de salida de protones. 

La relación entre el bombeo de protones en la membrana plasmática de las célu- 
las guarda y la apertura estomática se hace evidente sí se tiene en cuenta que la fusi- 
coccina estimula tanto la salida de protones en protoplastos de las células guarda como. 
In apertura estomática, y que el CCCP inhibe la apertura estimulada por la fusicoc- 
cina. El incremento de las tasas de bombeo de protones en función de la tasa de fluen- 
cia de la luz del azul (véase la figura 18.13) indica que el aumento de la proporción 
de fotones azules de la radiación solar que alcanzan la hoja provoca una mayor aper- 
tura estomática, 

La estrecha relación entre el número de fotones incidentes de luz del azul, el bom- 
beo de protones en la membrana plasmática de las células guarda y la apertura esto- 
mática sugieren que las respuestas de los estomas ala luz del azul podrían funcionar 
¿omo un sensor del flujo de fotones que alcanza la célula guarda. 

Los pulsos de luz del azul bajo un fondo saturante de luz del rojo también esti- 
mulan la corriente eléctrica de salida desde los protoplastos de la célula guarda (vé- 
ase la figura 18.148). Las medidas de la acidificación mostradas en la figura 18.13 
indican que la corriente eléctrica de salida medida en los experimentos de patch clamp 
es producida por protones. 


Las respuestas de la luz del azul tienen cinéticas y períodos 
de latencia característicos 


Algunas de las características de las respuestas a los pulsos de luz del azul desta- 
can algunas propiedades importantes de las respuestas a la luz del azul: la persisten- 
cia de la respuesta después de haber cesado la señal luminosa e intervalos significativos 
que separan el inicio de la señal luminosa y el inicio de la respuesta. 

Al contrario que en las respuestas fotosintéticas típicas, que son activadas muy rá 
pidamente tras el inicio de la señal luminosa y que cesan al detenerse ésta (véase, por 
ejemplo, figura 7.13) las respuestas a la luz del azul se producen a velocidades má- 
ximas durante varios minutos tras la aplicación del pulso (véase la figura 18.14B). 
Esta propiedad puede ser explicada por una forma fisiológicamente inactiva del fo- 
torreceptor de la luz del azul que es convertida en la forma activa por la luz del azul, 
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de forma que revierte lentamente a la forma fisiológicamente inactiva en ausencia de 
luz del azul (lino y col. 1985). La velocidad de la respuesta a un pulso de luz del azul 
podría entonces depender del tiempo que transcurra entre la reversión de la forma ac- 
tiva a la forma inactiva. 

Otra propiedad de la respuesta a pulsos de luz del azul es el período de latencia, 
que retrasa unos 25 s tanto la respuesta de acidificación como la corriente eléctrica 
de salida, estimuladas las dos por la luz del azul (véanse las figuras 18.13 y 18.14). 
Este tiempo probablemente es el necesario para que la cascada de transducción de se» 
ñal procedente del fotorreceptor llegue a la H"-ATPasa y que genere el gradiente de 
protones. Se han medido períodos de latencia similares para la inhibición de la elon- 
gación del hipocotilo dependiente de la luz del azul, que analizamos anteriormente. 


La luz del azul regula las relaciones osmóticas de las cólulas guarda 


La luz del azul modula la osmorregulación de la célula guarda a través de la ac- 
tivación del bombeo de protones (descrita anteriormente) y a través de la estimula- 
ción de la síntesis de solutos orgánicos, Antes de analizar estas respuestas a la luz del 
azul, describiremos brevemente los principales solutos osmóticamente activos en las 
células guarda. 

El botánico Hugo von Mohl propuso en 1856 que los cambios en la presión de tur- 
gencia de las células guarda proporcionaban la fuerza mecánica que propiciaba la 
apertura estomática. El fisiólogo vegetal F. E. Lloyd propuso, en 1908, la hipótesis 
de que la turgencia de las células guarda estaba regulada por cambios osmóticos 
¿que resultaban de las interconversiones almidón-azúcar, un concepto que condujo a 
la hipótesis almidón-azúcar de los movimientos estomáticos. El descubrimiento de 
los cambios en las concentraciones de potasio en las células guarda en los años 19605 
dio lugar a la teoría actual de la osmorregulación de la célula guarda por el pot 
y sus contraiones. 

La concentración de potasio en las células guarda aumenta cuando los estomas se 
abren, desde unos 100 mM en el estado cerrado a 400-800 mM en el estado abierto, 
dependiendo de la especie y de las condiciones experimentales. Estas grandes va- 
riaciones en la concentración del potasio, que está cargado positivamente, son equi- 
libradas por los iones CT” y malato” (Figura 18.15A). En especies del género Allium, 
como la cebolla (Allium cepa), los iones K” se equilibran únicamente con CF. En la 
mayoría de las especies, no obstante, el lujo de potasio se equilibra con cantidades 
variables de CF y del anión orgánico malato” (Talbot y col. 1996). 

El ión CF es incorporado al interior de las células guarda durante la apertura es- 
tomática y expulsado al exterior durante el cierre estomático. Por el contrario, el ma- 
lato se sintetiza en el citosol de las células guarda, en una ruta metabólica que emplea 
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esqueletos carbonados generados por la hidrólisis del almidón (véase la figura 18.15B). 
La concentración de malato en las células guarda disminuye durante el cierre esto- 
mático, pero falta por establecer si el malato es catabolizado en la respiración mito- 
condrial o expulsado al apoplasto. 

El potasio y el cloruro son incorporados a las células guarda a través de meca- 
nismos de transporte secundario dirigidos por el gradiente de potencial electroquí- 
mico de H', Ajt., generado por el bombeo de protones (véase el capítulo 6) descrito 
anteriormente en este capítulo, La salida de los protones hace que la diferencia de po- 
tencial eléctrico a través de la membrana plasmática de las células guarda se haga más 
negativa. Se han medido hiperpolarizaciones dependientes de la luz de hasta 50 mV. 
Además, el bombeo de protones genera un gradiente de pH de 0,5 a 1. 

El componente eléctrico del gradiente de protones proporciona la fuerza que diri- 
ge la incorporación pasiva de los jones potasio a través de los canales de potasio re- 
gulados por voltaje (véase el capítulo 6) (Schroeder y col. 2001). Se cree que el cloruro 
es incorporado a través de canales aniónicos. Así, la estimulación del bombeo de pro- 
tones por la luz del azul juega un papel fundamental en la osmorregulación de las cé- 
Julas guarda durante los movimientos estomáticos dependientes de la luz. 

Los cloroplastos de las células guarda (véase la figura 18.8) contienen grandes gra- 
nos de almidón. Su contenido en almidón disminuye durante la apertura estomática 
y aumenta durante el cierre. El almidón, un polímero de glucosa insoluble y de gran 
masa molecular, no contribuye al potencial osmótico celular, pero la hidrólisis del al- 
midón en azúcares solubles provoca un descenso del potencial osmótico (o un au- 
mento de la presión osmótica) de las células guarda. En el proceso contrario, la síntesis 
de almidón disminuye la concentración de azúcares, provocando un aumento del po- 
tencial osmótico celular, que la hipótesis almidón-azúcar predice que está asociado 
con el cierre estomático. 

Con el descubrimiento de la función principal del potasio y su correspondiente ión 
negativo en la osmorregulación de la célula guarda, la hipótesis del almidón-azúcar 
dejó de considerarse como importante (Outlaw 1983). Estudios recientes, sin embar- 
go, descritos en la siguiente sección, han caracterizado una fase osmorreguladora de 
las células guarda en la que la sacarosa es el soluto osmóticamente activo dominante. 


La sacarosa es un soluto osmóticamente activo en las células guarda 


Estudios sobre los ciclos diarios de los movimientos estomáticos en hoj 
tactas han mostrado que el contenido de potasio de las células guarda aumenta en 
paralelo con la apertura a primeras horas de la mañana, pero disminuye durante las 
primeras horas de la tarde en condiciones en las que la apertura continua aumen- 
tando. El contenido de sacarosa de las células guarda aumenta lentamente por la ma- 


Figura 18.16 Cil dirt de los cambios en la apertura estomática y en el contenido de potasio y saca: 
rosa de las células guarda de hojas intactas de haba (Vicia aba). Estos resultados indican que los 
Cambios en el potencial osmátco necesarios para la apertura estomática por la mañana están mediados. 
por lpotaslo y nus contralones, mientras que los cambios por la tarde están meciados por la sacarosa, 
(Según Talbot y Zola 1998). 


ana, aunque con la salida del potasio, la sacarosa se convierte en el soluto osmóti- 
camente activo dominante, de forma que el cierre estomático al final del día es pi 
ralelo al descenso del contenido de sacarosa de las células guarda (Figura 18.16) 
(Talbot y Zeiger 1998). 

Estas características osmorreguladoras indican que la apertura estomática está 
asociada principalmente con la incorporación de K” y el cierre estomático está aso- 
ciado con un descenso en el contenido de sacarosa (véase la figura 18.16). La ne- 
cesidad de diferentes fases osmorreguladoras, dominadas por potasio y sacarosa, 
no está clara, aunque podría ser la base de aspectos reguladores de la función es- 
tomática. El potasio podría ser el soluto escogido para la apertura diaria que se pro- 
| día. La fase de la sacarosa estaría asociada con la coordinación 
os estomáticos en la epidermis con las tasas fotosintéticas en el 


¿Dónde se originan los solutos osmóticamente activos? Se han caracterizado cua- 
tro rutas metabólicas diferentes que pueden aportar solutos osmóticamente activos a 
las células guarda (véase la figura 18.15): 


1. La incorporación de K* y CI acoplada a la biosíntesis de malato” 

2. La producción de sacarosa a partir de la hidrólisis del almidón 

3. La producción de sacarosa por la fijación fotosintética del carbono en los clo- 
roplastos de la célula guarda 

4. La incorporación de la sacarosa apoplástica generada por la fotosíntesis en el 
mesofilo 
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Dependiendo de las condiciones ambientales, se pueden activar una o varias ru- 
tas. Por ejemplo, la apertura estomática estimulada por la luz del rojo en epidermis 
aislada depende sólo de la sacarosa generada por la fotosíntesis en la célula guarda 
sin una incorporación detectable de K”. Las otras rutas osmoreguladoras pueden ser 
selectivamente activadas en otras condiciones ambientales (véase el tema web 18.1). 
Los estudios actuales están empezando a clarificar los misterios de la osmorregula- 
ción de las células guarda en las hojas intactas (Dietrich y col. 2001). 


LOS FOTORRECEPTORES DE LA LUZ DEL AZUL 


cinueve determinaron que el sitio de fotorrecepción del fototropismo estimulado 
por la luz del azul es el ápice del coleóptilo, Las primeras hipótesis sobre los recep- 
tores de la luz del azul se centraron en carotenoides y flavinas (para una descripción 
histórica de las primeras investigaciones sobre los fotorreceptores de la luz del azul, 
véase el tema web 18.2). A pesar de las intensas investigaciones, no se produjeron 
avances significativos en la identificación de los receptores de la luz del azul hasta 
principios de 1990. En el caso del fototropismo y la inhibición de la elongación del 
tallo, los avances fueron el resultado de la identificación de mutantes de respuestas 
clave a la luz del azul y el posterior aislamiento de un gen. 

La clonación del gen condujo a la identificación y caracterización de la proteína 
codificada por el gen. En el caso de las células guarda estomáticas, se ha postulado que 
el carotenoide zeaxantina es el cromóforo del fotorreceptor de la luz del azul, mi 
tras que la identidad de la apoproteína permanece sin determinar. Para un análisis de- 
tallado de las diferencias entre los fotorreceptores carotenoides y flavinas, véase el 
tema web 18.3. En la sección siguiente describiremos los tres fotorreceptores aso- 
ciados con las respuestas a la luz del azul: criptocromos, fototropinas y zeaxantina. 


Los criptocromos están implicados en la inhibición 
de la elongación del tallo 


La luz del azul provoca la inhibición de la elongación del hipocotilo en el mu- 
tante Ay4 de Arabidopsis, tal y como hemos descrito anteriormente. Como conse- 
cuencia de este defecto genético, las plantas ky4 muestran un hipocotilo elongado 
cuando son irradiadas con luz del azul. El aislamiento del gen HY4 mostró que dicho 
gen codifica una proteína de 75 kDa con una homología de secuencia significativa 
con la fotoliasa de DNA bacteriana, un enzima activado por la luz del azul que re- 
para, en el DNA, dímeros de piridina formados como consecuencia de una exposi- 
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Figura 18.17 La luz del azul estimua la acumulación de antocanina (A) yla itibción de la olongación 
el tlo (B) en plántulas trangénicas y plámias mutartos de Armicopsís. Estos gráficos de barras muos- 
an la sobreexpresión del gen que codiica CAY! (CRY! OE) en plartas transgénicas, y la expresión on 
ol tipo slvestre (WT) y en os mutantes cy! El aumento enla respuesta la luz del azul delas plantas 
transgénicas que scbreaxpresan el gen que codifica CAY! demuestra la mporancia del función de es- 
o producto gérco on la estmulacin dela Diosíntes de antocarmas y de la elongación del alo. (Segun 
Alimad y col. 1998) 


ción a una radiación ultravioleta (Ahmad y Cashmore 1993). Debido a esta simi 
ud de secuencias, la proteína hy, posteriormente denominada criptocromo 1 (cry 1), 
se propuso como el fotorreceptor de la luz del azul que media la inhibición de la elon- 
gación del tallo. 

Las fotoliasas son proteínas pigmento que contienen una flavina adenina dinu- 
cleótido (FAD; véase la figura 11.28) y una pterina. Las pterinas son derivados de 
la pteridina que absorben luz y que, con frecuencia, funcionan como pigmentos en 
insectos, peces y pájaros (véase en el capítulo 12 la estructura de la pterina). Cuando 
la proteina cry] se expresa en Escherichia coli, se une a un FAD y una plerina, aun- 
que carece de actividad fotoliasa detectable. No se dispone de información acerca del 
cromóforo(s) que se une a cry! in vivo, o de la naturaleza de las reacciones fotoquí- 
micas en las que participa cry!, y que iniciarían la cascada de transducción de señal 
postulada en respuesta ala luz del azul por cry!. 

La evidencia más importante de la función de cry! en la inhibición de la elonga- 
ción del tallo mediada por la luz del azul proviene de estudios de sobreexpresión. 
La sobreexpresión de la proteína CRY 1 en plantas transgénicas de tabaco o de 
Arabidopsis provoca una inhibición de la elongación del hipocatilo estimulada por la 
luz del azul más fuerte que la observada en el tipo silvestre, así como un aumento 
en la producción de antocianinas, otra respuesta a la luz del azul (Figura 18.17). 
Asi, la sobreexpresión de CRY! provoca un aumento de la sensibilidad a la luz del 
azul en las plantas transgénicas. Otras respuestas a la luz del azul, como el fototro- 
pismo y los movimientos estomáticos dependientes de la luz del azul, parecen ser nor- 
males en el fenotipo del mutante cry/. 
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En Arabidopsis se ha aislado un segundo producto génico homólogo a CRY 1, lla- 
'mado CRY2 (Lin 2000). Tanto CRY | como CRY? parecen ser ubicuos en todo el rej- 
no vegetal. Una diferencia esencial entre ellos es que CRY2 se degrada rápidamente 
con la luz, mientras que CRY 1 es estable en plántulas que crecen en presencia de luz. 

Las plantas transgénicas que sobreexpresan el gen que codifica CRY2 muestran 
un ligero aumento de la inhibición de la elongación del hipocotilo, indicando que a 
diferencia de CRY 1, CRY2 no tiene una función principal en la inhibición de la elon- 
gación del tallo. Por otro lado, las plantas transgénicas que sobreexpresan el gen 
que codifica CRY2 muestran un incremento en la expansión del cotiledón estimula- 
da por la luz del azul, otra respuesta a la luz del azul. Además, se ha visto que CRY1 
está implicado en el funcionamiento del reloj circadiano en Arabidopsis (véase el ca- 
pítulo 17), y que tanto CRY | como CRY2 se hallan implicados en la inducción de 
la oración (véase el capítulo 24). Se han encontrado homólogos a los criptocromos 
que regulan el reloj circadiano en Drosophila, ratones y humanos. 


Las fototropinas están implicadas en el fototropismo 
y en los movimientos del cloroplasto 


Recientemente se han aislado algunos mutantes que carecían del fototropismo del 
hipocotilo dependiente de la luz del azul y que han aportado una valiosa información 
sobre los acontecimientos celulares que preceden a la curvatura. Uno de estos mu- 
tantes, el mutante nph/ (del inglés nonphototropic kypocoty! , hipocotilo no foto- 
trópico 1), se ha identificado como genéticamente independiente del mutante /y4 
(cry1) analizado anteriormente. El mutante nph/ carece de la respuesta fototrópica 
en el hipocotilo, pero presenta una inhibición normal de la elongación del hipocoti- 
lo estimulada por la luz del azul, fenotipo contrario al mutante hy. Recientemente se 
ha renombrado al gen nph/ como phot! y la proteina que codifica se ha llamado fo- 
totropina (Briggs y Christie 2002). 

El extremo C-terminal de la fototropina es una serina/treonina quinasa. El extre- 
mo N-terminal contiene dos repeticiones, de unos 100 aminoácidos cada una, que 
muestran similitudes de secuencia con otras proteínas implicadas en señalización en 
bacterias y mamíferos. Las proteínas con secuencias similares en el extremo N-ter- 
mínal de la fototropina se unen a cofactores flavina. Estas proteínas son sensores de 
oxigeno en Escherichia coli y Azotobacter, y sensores de voltaje en canales de po- 
tasio en Drosophila y vertebrados. 

Cuando se expresa en células de insectos, el dominio N-terminal de la fototropi- 
a se une a un mononucleótido de flavina (FMN) (véase la figura 11.2B y el ensayo 
"web 18.2) y presenta una reacción de autofosforilación dependiente de la luz del azul. 
Esta reacción es similar a la fosforilación dependiente de la luz del azul de una pro- 


teína de membrana de 120 kDa que se encuentra en las regiones en crecimiento de 
las plántulas etioladas. 

El genoma de Arabidopsis contiene un segundo gen, phor2, que está relacionado 
con phot!. El mutante phot] carece del fototropismo del hipocotilo en respuesta a la 
luz del azul de baja intensidad (0,01-1 mol ms”), pero retiene la respuesta foto- 
trópica a intensidades mayores (1-10 mol m”? 5”). El mutante phot2 muestra una 
respuesta fototrópica normal, pero el doble mutante phot//phor2 está seriamente al- 
erado a bajas y altas intensidades. Estos datos indican que tanto phor] como phot2 
están implicados en la respuesta fototrópica, con phor? funcionando a altas tasas de 
fluencia de luz. 


El movimiento de los cloroplastos activado por la luz del azul. Las hojas mues- 
tran una característica adaptativa que puede alterar la distribución intracelular de sus. 
cloroplastos para controlar la absorción de la luz y evitar sus daños (véase la figura 
9.5). El espectro de acción para el movimiento de los cloroplastos muestra la es- 
tructura de «tres dedos» típica de las respuestas ala luz del azul. Cuando la radiación 
incidente es débil, los cloroplastos se agrupan en las superficies superiores e infe- 
riores de las células del mesofilo (la respuesta que maximiza la absorción de luz; 
vénse la figura 9.5B), absorbiendo así la máxima cantidad de luz. 

En condiciones de luz intensa, los cloroplastos se trasladan a las superficies ce- 
lulares que son paralelas ala luz incidente (la respuesta que minimiza la absorción de 
luz; véase la figura 9.5C), minimizando así la absorción de la luz. Estudios recien- 
tes han mostrado que las células del mesofilo del mutante phor/ tienen una respues- 
ta para minimizar la luz incidente y una respuesta incompleta para maximizar la. 
absorción de la luz de baja intensidad. Las células del mutante phor2 muestran una 
respuesta de maximización normal, pero carecen de la respuesta para minimizar la 
luz absorbida en condiciones de luz intensa. Las células del doble mutante phor!/phot2 
carecen de ambas respuesta (Sakai y col. 2001). Estos resultados indican que pho12 
tiene un papel fundamental en la respuesta para reducir la cantidad de luz absorbida 
y que, tanto phot! como phot2 contribuyen a la respuesta que maximiza la absorción 
dela luz. 


El carotenoide zeaxantina está implicado en la fotorrecepción 
de las células guarda 


Se ha indicado que el carotenoide zeaxantina es un fotorreceptor de la apertura es- 
tomática estimulada por la luz del azul. Recordaremos de los capítulos 7 y 9 que la 
zeaxantina es uno de los tres carotenoides del ciclo de las xantofilas en los cloro- 
plastos, que protege a los pigmentos fotosintéticos de un exceso de radiación. En 


790 12 boo 


LAA 


$00 900 1200 1800 1800 21:00 


000 900 1200 1800 1800 2100 
Hora del a 

Figura 18.18 El contenido de zeaxantina delas células guarda se ajusta holmonto a a raciación loto- 
ú"nidicamente activa y la apertura estomática. (A) Radiación lotosiniéticamenta actva que alcanza la 
"superficie dela hoja lo largo del día y el conteico de zeazantina de las cávlas guarda y de las cu- 
las del mesotso de hojas de Va laba que han crecido en nvemadero. Las áreas blancas on el gráio 
destacan a dlerorto sensbldad del cil delas xantofas en l mesotio y los coropastos delas cl 
las guarda en condiciones de baja Iradancia. presentes al nio y al final dal día. (8) Aperturas esto- 
imálicas delas mismas hojas utizadas para medi el contenido de zeaxantina en las células guarda. 
(Segun Srwastava y Zoigr 19954) 


las células guarda, sin embargo, los cambios en el contenido de zeaxantina en fun- 
ción de la radiación incidente son diferentes de los cambios en las células del meso- 
filo (Figura 18.18). 

En las plantas de sol, como Vicia faba, la acumulación de zeaxantina en el meso- 
filo comienza a unos 200 mol m”? s”* y no se detecta zeaxantina ni por la mañana 
temprano ni a últimas horas de la tarde. Por el contrario, el contenido de zeaxantina 
en las células guarda sigue estrechamente la radiación solar incidente en la superfi- 
cie de la hoja durante todo el día, y prácticamente es proporcional al flujo de foto- 
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Figura 18.19 Espectro de absorción dela zeazanina en etanol 


nes incidente por la mañana temprano y a últimas horas de la tarde. Varias caracte- 
rísticas clave de los cloroplastos de las células guarda indican que su principal fun- 
ción es la transducción de señal y no la fijación del carbono (Zeiger y col. 2002). 

Las evidencias recopiladas indican que la zeaxantina es el fotorreceptor de la luz 
del azul en las células guarda: 


+ El espectro de absorción de la zeaxantina (Figura 18.19) coincide con el espec- 
tro de acción para la apertura estomática estimulada por la luz del azul (véase la 
figura 18.11). 

+ En el comportamiento diario de la apertura estomática en hojas intactas de plan- 
tas cultivadas en un invernadero, se observa que la radiación incidente, el con- 
1enido de zeaxantina de las células guarda y la apertura estomática están 
estrechamente relacionadas. 

+ La sensibilidad a la luz del azul de las células guarda se incrementa en función 
de su concentración de zeaxantina. Experimentalmente, la concentración de 
zeaxantina en las células guarda puede ser modificada por un aumento de las ta- 
sas de fluencia de la luz del rojo. Cuando las células guarda de tiras epidérmi- 
cas iluminados con tasas de fluencia de luz del rojo crecientes son expuestas a 
la luz del azul, la apertura estomática resultante estimulada por la luz del azul 
está relacionada linealmente con la tasa de fluencia de la radiación de fondo de 
la luz del rojo (véase el tratamiento en el tipo silvestre en la figura 18,20) y 
con el contenido de zeaxantina (Srivastava y Zeiger 1995b). La misma rel 
ción entre el fondo de la luz del rojo, el contenido de zeaxantina y la sensil 
dad a la luz del azul se ha encontrado en el fototropismo de coleóptilos de maíz 
estimulados por la luz del azul (véase el tema web 18.4). 

+ La apertura estomática estimulada por la luz del azul es inhibida completa- 
mente por 3 mM de dititreitol (DTT), y la inhibición es dependiente de la con- 
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Figura 1820 Respuestas estomátcas al uz del az on l po slvesr y 791, un mutarto de Avadopsís 
que carece de zeaxantna. Sa raciaron los estomas de epidermis asiada on luz del ojo durante 2 ho- 
as, seguido de una hora con 20 jm me 1 e luz del az. La apertura estomática on el po slvestro 
ora proporcional a la tasa de fuencia de la luz del roo de fondo. Por el contrario, los estomas de 1091 
úCarecian de esta respuesta y mostraban una apertura reducida arto con uz de azul como con la dl 
rojo, probablemente medada por la fotosíntesis do las clas guarda. (Según Frechila y col. 1999). 


centración. La formación de la zcaxantina está bloqueada por DTT, un agente 
reductor que reduce los enlaces S-S a grupos -SH e inhibe de forma efectiva el 
enzima que convierte la violaxantina en zeaxantina. La especificidad de la inhi- 
bición por el DT de la apertura estomática estimulada por la luz del azul, y su 
dependencia de la concentración, indican que la zeaxantina de las cólulas guar- 
da es necesaria para la respuesta estomática a la luz del azul. 

+ En la especie CAM facultativa Mesembryanihermam crystallinum (véanse los ca- 
pítulos 8 y 25), la acumulación de sales cambia su metabolismo del carbono del 
modo C, a CAM. En el modo C,, los estomas acumulan zeaxantina y muestran 
una respuesta a la luz del azul. La inducción CAM inhibe la capacidad de las cé- 
lulas guarda de acumular zeaxantina y de responder a la luz del azul (Tallman 
y col. 1997). 


La respuesta a la luz del azul del mutante pql de Arabidopsis. El mutante npg! 
(del inglés nonphotochemical guenching /, atenuación no fotoquímica 1) de 
Arabidopsis, tiene una defecto genético en el enzima que convierte la violaxantina en 
zeaxantina (véase la figura 18.21) (Niyogi y col. 1998). Debido a esta mutación ni los 
cloroplastos del mesofilo ni los de las células guarda de npg/ acumulan zcaxantina. 
(Erechilla y col. 1999). La disponibilidad de este mutante ha permitido probar la hi- 
Pótesis de la zeaxantina en células guarda en las que la acumulación de zeaxantina 
está genéticamente bloqueada. 

Como la fotosíntesis en los cloroplastos de las células guarda es estimulada por la 
luz del azul (véase la figura 18.10), una prueba adecuada para la respuesta ala luz del 


Figura 18.21 Cascada de tranacucción de señal de la aperua ostomátia estimulada por la luz del azul. 


azul de los mutantes npg/! que carecen de zeaxantina requiere un diseño experimen- 
tal que asegure que cualquier otra respuesta a la luz del azul es específica de la luz 
del azul y no está mediada por la fotosíntesis. Como analizamos anteriormente en el 
capítulo, los espectros de acción proporcionan una prueba rigurosa de especifici- 
dad, pero la determinación de los espectros de acción es laboriosa y requiere mucho 
tiempo. 

Otra opción es probar el aumento de la sensibilidad a la luz del azul en un fondo 
de luz del rojo, una característica específica de los movimientos estomáticos esti- 
imulados por la luz del azul (Assmann 1998), analizada anteriormente, En experi- 
'mentos para probar el aumento de la respuesta a la luz del azul en npg/ en un fondo 
de luz del rojo, los estomas que carecen de zeaxantina mostraron una apertura basal 
en respuesta ala luz del azul o del rojo, dirigida por la fotosíntesis delas células guar- 
da, y fueron incapaces de mostrar cualquier aumento en la respuesta a la luz del azul. 

La estrecha relación entre la radiación solar incidente y el contenido en zeaxan- 
tina en las células guarda, y el papel de la zeaxantina en la fotorrecepción de la luz 
del azul sugieren que el componente de la respuesta estomática a la luz del azul fun- 
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ciona como un sensor luminoso que acopla la apertura estomática con los lujos de 
fotones incidentes en la superficie de la hoja. El componente fotosintético, por otro 
lado, podría funcionar en el acoplamiento de las respuestas estomáticas con las ta- 
sas fotosintéticas en el mesofilo (véase el capítulo 9). 


El mutante photl/phot2 carece de la apertura estimulada por la uz del azul. Los 
estomas del doble mutante phot//phot2 no muestran una respuesta especifica a la luz 
del azul, mientras que los mutantes phot] o phot2 tienen esta respuesta sólo ligera- 
mente afectada (Kinoshita y col. 2001). Estos hallazgos implican a la fototropina en 
la respuesta de los estomas a la luz del azul (Figura 18.21). Será de gran importan- 
cia determinar si la fototropina es un segundo fotorreceptor de la luz del azul en las 
células guarda o si tiene una función reguladora en etapas posteriores de la cadena de 
transducción de señal. 


TRANSDUCCIÓN DE SEÑAL 


Las cascadas de transducción de señal para las respuestas a la luz del azul abarcan 
desde la secuencia de acontecimientos que asocia la absorción inicial de la luz del 
azul por un cromóforo a la expresión final de una respuesta a la luz del azul, como 
son la apertura estomática o el fototropismo. En esta sección analizaremos la infor- 
disponible sobre las cascadas de transducción de señal para criptocromos, fo- 
1otropina y zeaxantina. 


Los criptocromos se acumulan en el núcleo 


La similitud de la secuencia cry! y cry2 con la fotoliasa sugicre que, al igual que 
la fotolíasa, los criptocromos inician su cascada de transducción de señal con la re- 
ducción de un cromóforo flavina por la luz y la subsiguiente reacción de transferen- 

a electrónica a un aceptor electrónico (véase la figura 11.2). Sin embargo, no hay 
evidencias experimentales que impliquen cry! o cry2 en reacciones redox. 

Estudios recientes han mostrado que cry2, y en menor medida cry, se acumulan 
en el núcleo. Esto sugiere que ambas proteínas podrían estar implicadas en la regu- 
lación de la expresión génica. Sin embargo, parte de la acción del criptocromo en res- 
puesta a la luz del azul parece ocurrir en el citoplasma porque uno de los primeros 
defectos que se detectan en las plántulas mutantes de c7y. es la inactivación de ca- 
nales aniónicos en la membrana plasmática. Además, se ha demostrado que cry] y 
cry? interaccionan con el fitocromo A in vivo, y que son fosforilados por el fitocro- 
MO A in vitro (véase el capítulo 17 y el ensayo web 183). 


La fototropina se une a FMN 


¡Como describimos anteriormente, los productos de los genes phot] y phot2 ex- 
presados in vitro se unen a FMN y sufren una fotofosforilación en respuesta a la luz 
del azul. Estudios espectroscópicos recientes han demostrado que los cambios es- 
pectroscópicos de la fototropina unida a FMN inducidos por la luz del azul se pare- 
cen a los producidos por la unión de FMN a un residuo de cisteína de la fototropi 
(Figura 18.22; véase también el ensayo web 18.2) (Swartz y col. 2001). Esta reao- 
ción es revertida por un tratamiento de oscuridad. 

Estos resultados sugieren que una radiación del azul de la proteína unida a FMN 
en las células intactas produce un cambio conformacional de la fototropina que pro- 
voca la autofosforilación e inicia la cadena de transducción de señal. Se desconocen 
los acontecimientos celulares que siguen a la autofosforilación. 

Los análisis de alta resolución de los cambios en la tasa de crecimiento que me- 
dian la inhibición de la elongación del hipocotilo por la luz del azul han proporcio- 
ado una valiosa información sobre las interacciones entre la fototropina, ery!, cry? 
y el fitocromo phyA (Parks y col. 2001). Después de un período de latencia de 30 s, 
las plántulas silvestres de Arabidopsis tratadas con luz del azul muestran un rápido 
descenso de las tasas de elongación durante los primeros 30 minutos y a partir de en- 
tonces crecen lentamente durante varios días (Figura 18.23). 

El análisis de la misma respuesta en los mutantes phot/, 131, c7y2 y pyA ha mostra- 
do que la supresión de la elongación del tallo por la luz del azul durante la desetiolación de 
las plántulas la inicia pho] con cry? y, en menor medida, c7y2, modulando la respuesta 
después de 30 minutos. La tasa de crecimiento lenta de los tallos en las plántulas tratadas 
«con luz del azul es consecuencia principalmente de la acción persistente de cry, y esta es 
la razón por la que los mutantes cry de Arabidopsis tienen un hipocotilo largo compara- 
do con el hipocotilo corto del tipo silvestre. Existe también una función para el ftocro- 
mo A al menos en las primeras etapas del crecimiento regulado por la luz del azul debido 
que la inhibición del crecimiento no evoluciona normalmente en los mutantes p/yA. 
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Figura 18.22 Propuesta de formación de un aducto de FIN y un residuo de ciseina dela proteína lo- 
totropina bajo radiación de luz del azul. XH y X- representan un aceptor-dador de protones no identi- 
cado. (Según Briggs y Civisie 2002). 
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Figura 18.23 Cascada de tanaducción de señal d a nión de la elongación del tao estimulada por 
la luz del azul on Araicopsis. Las tasas de elongación en a oscuridad (025 mm) e normalizaron a 
1. En aponas 30 desde el nico dela iradación, las tasas disminuyeron y e aproximaron cero en 30 
miusos, a part de entonces continuaron a tasas muy reducas durante varios días. Si ve apa luz dol 
“Azul al mutante pot! las tasas de crecimiento en cacuridad permanecen inalteradas durante los pr: 
meros 30 minuts, indicando que la nnibición dela elongación en los primeros 30 minutos está bajo el 
control de la ototopina. Experimentos simiares con los mutantes Cy, C1Y2 y PIyA indican que los 
productos de estos ganes controla las tasas de slongación en momentos posteriores. (Según Para y 
col 2001) 


La isomerización de la zeaxantina podría iniciar una cascada que media 
la apertura estomática estimulada por la luz del azul 


Se han caracterizado varias etapas claves de la cadena de transducción de señal 
para la apertura estomática estimulada por la luz del azul (véase la figura 18.21). El 
extremo C-terminal de la H'-ATPasa (véase la figura 6.15) tiene un dominio autoin- 
hibidor que regula la actividad del enzima. Si se elimina este dominio autoinhibidor 
«con una proteasa, la H'-ATPAsa queda irreversiblemente activada. Se cree que el do- 
'minio autoinhibidor del extremo C-terminal reduce la actividad del enzima, bloqueando 
su sitio catalítico. Por el contrario, la fusicoccina parece activar el enzima trasla- 
dando el dominio autoinhibidor lejos del sitio catalítico. 

Tras irradiación con luz del azul, la H”-ATPasa muestra una K., menor para el ATP 
y una Va, mayor (véase el capítulo 6), indicando que la luz del azul activa la H"- 
“ATPasa. La activación del enzima implica la fosforilación de residuos de serina y tre- 
nina del dominio C-terminal de la H"-ATPasa (Kinoshita y Shimazaki 1999). El 
bombeo de protones estimulado por la luz del azul y la apertura estomática se ev 
tan mediante inhibidores de las proteína quinasas, que podrían bloquear la fosforil 
ción de la H”-ATPasa. Como ocurre con la fusicoccina, la fosforilación del dominio 


C-terminal también parece desplazar el dominio autoinhibidor del sitio catalítico 
del enzima. 

Se ha encontrado una proteína 14-3-3 que se une al extremo C-terminal fosfori- 
lado de la H'-ATPasa en las células guarda, pero no a la forma no fosforilada. La fa- 
milía de las proteínas 14-3-3 fue descubierta inicialmente en tejido cerebral y se ha 
visto que sus miembros se encuentran entre las proteínas reguladoras ubicuas en or- 
ganismos eucariotas. En plantas, las proteínas 14-3-3 regulan la transcripción por unión 
a activadores del núcleo y regulan enzimas metabólicos como la nitrato reductasa. 

Sólo una de las cuatro isoformas de las proteínas 14-3-3 encontrada en las células 
guarda se une a la H'-ATPasa, por lo que parece ser una unión específica (Emi y col. 
2001). La misma isoforma 14-3-3 se une a la H'-ATPasa de las células guarda en res- 
puesta a los tratamientos con fusicoccina y luz del azul. La proteína 14-3-3 parece di- 
sociarse de la H'-ATPasa tras la desfosforilación del dominio C-terminal. 

Las tasas de bombeo de protones de las células guarda aumentan con las tasas de 
uencia de la luz del azul (véase la figura 18.13), y el gradiente electroquímico ge- 
nerado por el bombeo de protones dirige la incorporación de jones a las células guar- 
da, aumentando la presión de turgencia y la apertura estomática mediada por turgencia. 
Considerándolas juntas, estas etapas constituyen los principales pasos en la trans- 
ducción de señal que une la activación de una serina/treonina quinasa por la luz del 
azul con la apertura estomática estimulada por la luz del azul (véase la figura 18.21). 

La hipótesis de la zeaxantina postula que la excitación de la zeaxantina en las 
antenas del cloroplasto de una célula guarda por la luz del azul inicia la cascada de 
transducción de señal que activa la serina/treonina quinasa del citosol. La isomeriza- 
ción es la reacción fotoquímica predominante de los carotenoides, por lo que la luz 
del azul podría isomerizar la zeaxantina y el cambio conformacional ini 
cascada de transducción de señal. 


La luz del verde revierte la apertura estimulada por la luz del azul. Se ha des- 
cubierto recientemente que la luz del verde revierte la apertura estomática estimula- 
da por la luz del azul. Los estomas en tiras de epidermis se abren en respuesta a un 
pulso de luz del azul de 30 s (Figura 18.24), pero no se observa la apertura si el pul- 
so de luz del azul va seguido de un pulso de luz del verde. La apertura se reestable- 
ce si el pulso verde va seguido de un segundo pulso de luz del azul, en una respuesta 
análoga a la reversibilidad del rojo/rjo lejano de las respuestas del fitocromo (Frechilla 
y col. 2000). 

La reversibilidad de la respuesta azul/verde se ha descrito en estomas de varias es- 
pecies y en el fototropismo del coleóptilo estimulado por luz del azul (véase el en- 
sayo web 18.4). La función de la reversión azul/verde del movimiento estomático en 
condiciones naturales todavía no se ha establecido, pero podría estar relacionada con 
la percepción de condiciones ambientales como el sol y la sombra. 
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Figura 18.24 Reverublidad azulvorde de los movimientos estomáticos. Los ostomas se abren cuando, 
se aplica un pulso de 30 8 de luz del azul (1800 jmol mr) con un fondo de luz continua del rojo 
(120 umol me 5-1. Un puso de luz del verda (3600 mol m4) bloques la respuesta al pulso de luz 
del azul. So reestablació a apertura ostomálica por aplicación de un segundo puso de luz del azul da- 
0 después del pulso e luz del verdo. (Según Frectla y cal. 2000) 


El espectro de acción para la reversión por el verde de la apertura estimulada por 
la luz del azul tiene un máximo a 540 nm y dos picos menores a 490 y 580 nm, Este 
espectro de acción descarta la implicación del fitocromo o las clorofilas en la res- 
puesta. Más bien, el espectro de acción es muy similar al espectro de acción de la 
apertura estomática estimulada por la luz del azul (véase la figura 18.11), pero des- 
plazado hacia el rojo (desplazado hacia longitudes mayores, la franja de longitudes 
de onda del rojo en el espectro) unos 90 nm. 

Estos cambios espectrales hacia el rojo se han observado tras la isomerización de 
los carotenoides en un entorno de proteinas (Véase el ensayo Web 18.4). En vesicu- 
las reconstituidas que contienen proteínas de unión de clorofila a/b y las xantofilas zo- 
axantina, violaxantina y neoxantina, los cambios en el espectro de absorción para la 
reversibilidad azul/verde se han asociado con la isomerización de la zeaxantina. 

La reversibilidad azulverde de los movimientos estomáticos y los cambios en el 
espectro de acción que se obtienen por la luz del azul y del verde sugieren que un isó- 
mero trans fisiológicamente inactivo de la zeaxantina es convertido en su isómero cis 
por la luz del azul, y que la isomerización inicia la cadena de transducción de señal. 
Los datos disponibles sugieren que la luz del verde convierte el isómero cís en la for- 
ma fisiológicamente inactiva trans y por tanto revierte la señal de apertura 


lada por la luz del azul. Los resultados de estudios previos indican que después de un 
pulso de luz del azul, la forma cís revierte lentamente a la forma trans en la oscuri- 
dad (lino y col. 1985). 


El ciclo de las xantofilas confiere plasticidad a las respuestas 
estomáticas a la luz 


La concentración de zcaxantina en las células guarda varía con la actividad del ci- 
clo de las xantofilas. El enzima que convierte la violaxantina en zeaxantina es una. 
proteína integral de los tilacoides con un pH óptimo de 5,2 (Yamamoto 1979). La aci- 
dificación del lumen estimula la formación de la zeaxantina y la alcalinización fa- 
vorece la formación de la violaxantina. 

El pH del lumen depende de los niveles de radiación fotosintéticamente activa que 
inciden (máxima efectividad a longitudes de onda del azul y del rojo; véase el capi- 
tulo 7), y de la tasa de síntesis de ATP, que disipa el gradiente de pH a través de los 
tilacoides. Así, la actividad fotosintética en los cloroplastos de las células guarda, el 
pH del lumen, el contenido de zeaxantina, la sensibilidad a la luz del azul y las aper- 
turas estomáticas están fuertemente acopladas. 

Algunas de las propiedades únicas de los cloroplastos de las células guarda pare- 
cen estar óptimamente adaptados para su función en la transducción de la señal. 
'Comparados con sus equivalentes del mesofil, los cloroplastos de las células guar- 
da están enriquecidos en el fotosistema Il y muestran tasas inusualmente altas en el 
transporte electrónico y bajas tasas de fijación fotosimética del carbono (Zeiger y col. 
2002). Estas propiedades favorecen la acidificación del lumen a bajos lujos fotó 
cos y explican la formación de la zeaxantina en el cloroplasto de las células guarda 
a primeras horas del día (véase la figura 18.18). 

La regulación del contenido de zeaxantina por el pH del lumen y el fuerte aco- 
plamiento entre el pH del lumen y la actividad del ciclo de Calvin en los cloroplas- 
tos de las células guarda (véase la figura 18.21) sugieren que la zeaxantina puede 
actuar como un sensor de CO, en las células guarda (véase el ensayo web 18.5). 

El destacado progreso alcanzado por los recientes descubrimientos en la biolo- 
gía molecular de las respuestas ala luz del azul ha aumentado nuestro conocimiento 
sobre la materia. La identificación de criptocromos, fototropina y zeaxantina como 
posibles fotorreceptores de la luz del azul en las células vegetales ha provocado un 
gran interés en este aspecto de la fotobiología vegetal. Los trabajos actuales y futu- 
ros están dirigidos a cuestiones pendientes de gran importancia, como la secuencia 
detallada de la cascada de transducción de señal y la localización y composición pre- 
cisa de las proteínas pigmento implicadas. Las investigaciones en curso aseguran 
rápidos progresos. 
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RESUMEN 


Las plantas utilizan la luz como fuente de energía y como una señal que propor- 
ciona información sobre el entomo. Una gran familia de respuestas a la luz del azul 
son empleadas para percibir la cantidad y dirección de la luz. Estas señales de la luz 
del azul son transducidas a procesos eléctricos, metabólicos y genéticos que permi- 
en a las plantas alterar su crecimiento, desarrollo y función para aclimatarse a los 
cambios en las condiciones ambientales. Las respuestas a la luz del azul incluyen el 
fototropismo, los movimientos estomáticos, la inhibición de la elongación del hipo- 
cotilo, la activación génica, la biosíntesis de pigmentos, el seguimiento del sol por las 
hojas y los movimientos de los cloroplastos en las células. 

Las respuestas específicas de la luz del azul se pueden distinguir de otras respuestas 
porque tienen una sensibilidad a la luz del azul con un patrón característico de «tres 
dedos» en la región entre 400 y 500 nm. 

La fisiología de las respuestas a la luz del azul varía ampliamente. En el fototro- 
pismo, los tallos crecen hacia las fuentes de luz unilateral por un crecimiento asimé- 
trico del lado que está la sombra. En la inhibición de la elongación del tallo, la percepción 
de la luz del azul despolariza el potencial de membrana de las células que se están alar- 
ando, y la tasa de elongación disminuye rápidamente. En la activación génica, la luz 
del azul estimula la transcripción y la traducción, conduciendo a la acumulación de pro- 
ductos génicos que son necesarios para la respuesta morfogénica a la luz. 

Los movimientos estomáticos estimulados por la luz del azul están dirigidos por 
los cambios dependientes de la luz del azul en la osmorregulación de las células guar- 
da. La luz del azul estimula una H'-ATPasa en la membrana plasmática de las célu- 
las guarda, provocando un bombeo de protones a través de la membrana que genera 
un gradiente electroquímico que proporciona la fuerza motora necesaria para la in- 
corporación de iones. La luz del azul también estimula la degradación del almidón 
y la biosíntesis de malato. La acumulación de solutos en las células guarda conduce 
a la apertura estomática. Las células guarda también utilizan la sacarosa como Solu- 
o osmóticamente activo, y la calidad de la luz puede cambiar la actividad de las di- 
ferentes rutas osmorreguladoras que modulan los movimientos estomáticos. 

Los genes cry y cry2 de Arabidopsis están implicados en la inhibición de la elon- 
gación del tallo estimulada por la luz del azul, la expansión de los cotiledones, la sín- 
tesis de antocianinas, el control de la floración y el establecimiento de los ritmos 
circadianos. Se ha propuesto que CRY! y CRY2 sean apoproteínas de proteinas 
pigmento que contienen flavinas que median la fotorrecepción de la luz del azul. 

Los productos génicos cry! y cry? tienen secuencias similares a la fotoliasa, pero 
no tienen actividad fotoliasa. La proteína cry, y en menor grado cry2, se acumulan 
en el núcleo y podrían estar implicadas en expresión génica. La proteína cry] tam- 
bién regula la actividad de los canales aniónicos en la membrana plasmática. 


La proteína fototropina tiene una función importante en la regulación del foto- 
tropismo. El extremo C-terminal de la fototropina es una serina/treonina quinasa y el 
extremo N-terminal tiene dos dominios de unión a flavinas. La fototropina se une /n 
vitro, a la flavina FMN y se autofosforila en respuesta a la luz del azul, Los mutantes 
hot! y phot2 son deficientes en fototropismo y en los movimientos de los cloro- 
plastos. El doble mutante phor!/phot2 no presenta apertura estomática estimulada por 
la luz del azal. 

Se ha implicado al carotenoide cloroplástico zeaxantina en la fotorrecepción de la 
luz del azul en las células guarda. La apertura estomática estimulada por la luz del 
azul está bloqueada si se impide la acumulación de zeaxantina en las células guarda 
por mecanismos genéticos o bioquímicos. La manipulación del contenido de zea- 
xantina en las células guarda hace posible regular su respuesta a la luz del azul. La 
cascada de transducción de señal para la respuesta a la luz del azul de las células guar- 
da comprende la fotorrecepción de la luz del azul en los cloroplastos de las células 
guarda, la transducción de señal de la luz del azul a través de la envoltura del cloro- 
plasto, la activación de la H'-ATPasa, la generación de una presión de turgencia y 
ln apertura estomática. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

18.1 La osmorregulación en las células guarda y un interruptor metabó- 
lico activado por la luz del azul 
La luz del azul controla las principales rutas de osmorregulación en 06- 
Iulas guarda y en algas unicelulares. 


182 Apuntes históricos sobre la investigación de los fotorreceptores de 
lla luz del azul 
Los carotenoides y las flavinas han sido los principales candidatos de 
totorreceptores de la luz del azul. 


118.3 Comparación de flavinas y carotenoides 
Los fotorreceptores flavinas y carotenoides tienen propiedades funciona- 
les diferenciadas. 


18.4 Los cloroplastos del coleóptilo 
Tanto el coleóptilo. como los cloroplastos de las células guarda están es- 
pecializados en la transducción de señal. 
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ENSAYOS WEB. 
18.1 La fotosíntesis en las células guarda 
La fotosíntesis en los cloroplastos de las células guarda muestra unas ca- 
racterísticas reguladoras Únicas. 


18.2 Fototropinas 
Las fototropinas regulan varias respuestas a la luz en las plantas. 


16.3 La transducción de señal de la inhibición de la elongación del tallo 
por la luz del azul 
La regulación de la tasa de elongación del tallo por la luz del azul tiene 
una importancia crítica para el desarrollo vegetal 


18.4 La reversibilidad azuWverde de la respuesta de los estomas a la luz 


16.5 La zeaxantina y la percepción del CO, en las células guarda 
La relación funcional entre la actividad del ciclo de Calvin y el contenido 
de zeaxantina de las células guarda acopia la luz del azul con la percep- 
ción del CO; durante los movimientos estomáticos. 
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Capítulo 19 


AUXINA: LA HORMONA DEL CRECIMIENTO 


MANTENER LA FORMA Y LA FUNCIÓN de un organismo multicelular no sería posi- 
ble sin una comunicación eficaz entre las células, los tejidos y los órganos. En las 
plantas superiores, la regulación y la coordinación del metabolismo, el crecimiento y 
la morfogénesis suelen depender de señales que van de una parte a otra de la planta. 
Esta idea fue desarrollada en el siglo xIx por el botánico alemán Julius von Sachs 
(1832-1897). 

Sachs propuso que los mensajeros químicos son los responsables de la formación 
y el crecimiento de los diferentes órganos vegetales. También sugirió que algunos fac- 
tores externos, como por ejemplo la gravedad, podrían afectar a la distribución de es- 
tas sustancias en la planta. Aunque Sachs no conocía la identidad de estos mensajeros 
químicos, sus ideas dieron lugar a su posterior descubrimiento. 

Muchos de los conceptos actuales sobre la comunicación intercelular en las plan- 
tas derivan de estudios similares en animales. En los animales, los mensajeros quí- 
micos que median la comunicación intercelular se llaman hormonas. Las hormonas 
interaccionan con proteínas celulares especificas llamadas receptores. 

La mayoría de las hormonas animales se sintetizan y sceretan en una parte del cuer- 
po y son transportadas, a través de la corriente sanguínea, a los sitios específicos de 
actuación en otras partes del cuerpo. Las hormonas animales se clasifican en cuatro 
categorías generales: proteínas, pequeños péptidos, derivados de aminoácidos y es- 
teroides. 

Las plantas también producen moléculas de señalización, llamadas hormonas, que 
tienen efectos importantes en el desarrollo a concentraciones tremendamente bajas. 
Hasta hace muy poco se creía que el desarrollo vegetal estaba regulado únicamente 
por cinco hormonas: auxinas, giberelinas, citoquininas, etileno y ácido abscísico. Sin 
embargo, hay evidencias de la existencia de hormonas esteroides, los brasinosteroides, 
que tienen un amplio rango de efectos morfológicos sobre el desarrollo vegetal. (Los 
brasinosteroides como hormonas vegetales se estudian en el ensayo web 19.1). 
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"También se ha identificado una gran variedad de moléculas de señalización que 
participan en la resistencia frente a patógenos y en la defensa contra herbivoros. Entre 
estas moléculas se incluyen el ácido jasmónico, el ácido salicílico y el polipéptido 
sistemina (véase el capítulo 13). Así, en plantas, el número y tipo de hormonas y agen- 
tes de señalización similares a hormonas sigue aumentando. 

La primera hormona vegetal que consideraremos es la auxina. La auxina ocupa un 
lugar destacado en cualquier discusión sobre hormonas vegetales porque fue la pri- 
mera hormona del crecimiento descubierta en plantas, mucho antes de que se hubie- 
ran realizado los primeros trabajos fisiológicos sobre el mecanismo de expansión 
celular vegetal en relación a la acción de la auxina. 

Más aún, la auxina y la citoquinina difieren mucho del resto de hormonas vege- 
tales y agentes de señalización en un aspecto importante: son necesarias para la 
bilidad de la planta. Así pues, no se han encontrado mutantes que carezcan de auxinas 
o de citoquininas porque la mutación que las elimina es letal. Mientras que las otras 
hormonas parecen actuar como un interruptor que se enciende y se apaga y que re- 
gula procesos del desarrollo, las auxinas y las citoquininas parecen ser necesarias a 
niveles más o menos continuos. 

Empezaremos nuestro análisis de las auxinas con una breve historia de su descu- 
brimiento, seguida de una descripción de sus estructuras químicas y los métodos usa- 
dos para detectarlas en tejidos vegetales. A continuación repasaremos las rutas de 
biosíntesis de las auxinas y la naturaleza polar de su transporte. Posteriormente re- 
visaremos los diversos procesos del desarrollo controlados por las auxinas, como la 
elongación del tallo, la dominancia apical, la iniciación radical, el desarrollo del 
fruto y el crecimiento orientado o irópico. Finalmente, examinaremos los mecanis- 
mos de crecimiento inducido por auxina a nivel celular y molecular. 


EL NACIMIENTO DEL CONCEPTO DE AUXINA 


Durante la última parte del siglo x1x, Charles Darwin y su hijo Francis estudiaron los 
fenómenos de crecimiento vegetal implicados en los tropismos. Uno de estos fenóme- 
mos es la curvatura de las plantas hacia la luz. Este fenómeno, que produce un crecimiento 
asimétrico, se conoce como fototropismo. En algunos experimentos los Darwin usaron 
plántulas de alpiste (Phalaris canariensis) que, como muchas otras herbáceas, tiene las 
hojas más jóvenes dentro de un órgano protector llamado coleóptilo (Figura 19.1). 

Los coleóptilos son muy sensibles a la luz, especialmente a la luz del azul (véase 
el capítulo 18). Si se iluminan por un lado con un breve pulso de luz del azul de ba- 
ja intensidad, en una hora se curvarán (crecerán) hacia la fuente del pulso de luz. Los 
Darwin descubrieron que el ápice del coleóptilo percibía la luz porque si se cubría 
el ápice con una lámina, el coleóptilo no se doblaba. Pero la zona de crecimiento 
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Figura 19.1 Resumen de ls primeros experimentos en la investigación de las aurinas. 


del coleóptilo que es la responsable de la curvatura hacia la luz, llamada zona de ere- 
cimiento, está unos milímetros más abajo del ápice. 

Así, concluyeron que en el ápice se producia algún tipo de señal de crecimiento 
que viajaba a la zona de crecimiento y hacía que el lado en sombra creciera más rá- 
pidamente que la cara ¡luminada. Los resultados de estos experimentos fueron pu- 
blicados en 1881 en un libro titulado El poder del movimiento en las plantas. 
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Figura 19.2 La auxina estimula la olongación delas secciones de colecpels de avena. Estas secciones. 
de coleóptlo se Incubaron durante 18 horas en agua (A) o en auxinas (B). El tejo amarilo dentro del 
úcoleóptlotranslicido on las ejas primarias. (Fotos EM. B. Wins) (Véanse las Iotografas en color 
enalco) 


Después de este descubrimiento, numerosos investigadores realizaron experimentos 
sobre la naturaleza de los estímulos que provocan el crecimiento en los coleóptios. 
Estas investigaciones culminaron con la demostración de Frits Went, en 1926, de la 
presencia de una sustancia química que promovía el crecimiento en el ápice de los 
coleóptilos de avena (Avena sativa). Si se elimina su ápice, el crecimiento del cole- 
óptilo cesa. En trabajos previos se había intentado aislar e identificar la sustancia quí- 
mica promotora del crecimiento, moliendo los ápices de los coleóptilos y probando 
la actividad de los extractos. Esta aproximación fracasó porque el tejido molido li- 
beraba sustancias inhibidoras que, en la célula, normalmente se encontraban com- 
partimentalizadas, 

La principal aportación de Went fue evitar el molido y permitir que el material di- 
fundiera fuera del coleóptilo escindido directamente sobre bloques de agar. Si estos 
bloques se colocaban asimétricamente en el ápice de un coleóptilo decapitado, podría 
examinarse su capacidad para provocar la curvatura en ausencia de una fuente de luz. 
vnilateral (véase la figura 19.1). Como la sustancia promovía la elongación de las sec- 
ciones de coleóptilo (Figura 19.2), se la denominó auxina que deriva del griego au- 
xein, que significa «aumentar» o «Crecer». 


PSOLOOÍA VEGETAL EN 


LA BIOSÍNTESIS Y EL METABOLISMO DE LAS AUXINAS 


Los estudios de Went con los bloques de agar demostraron de forma inequívoca 
que el factor que promovía el crecimiento y que difundía desde el ápice del coleóp- 
tilo era una sustancia química. El hecho de que se produjera en un lugar específico 
y fuera transportada en cuestión de minutos al sitio de acción hizo que se la califica- 
Ta como una verdadera hormona vegetal. 

En los años siguientes, se determinó la identidad química de la «sustancia del cre- 
cimiento» y debido a su potencial uso agrícola, se probaron otros compuestos quí- 
micos análogos. Estas pruebas llevaron al establecimiento de algunas ideas generales 
sobre las necesidades químicas para la actividad de la auxina. Al mismo tiempo que 
estos estudios, se continuó aplicando la técnica de la difusión del bloque de agar pa- 
ra estudiar el problema del transporte de la auxina. Los avances tecnológicos, espe- 
cialmente el uso de isótopos como marcadores, permitieron a los bioquímicos vegetales 
esclarecer las rutas de biosíntesis y degradación de la auxina. 

Nuestra explicación empieza con la naturaleza química de las auxinas y sigue con 
una descripción de su biosíntesis, transporte y metabolismo, El aumento de la efica- 
cia de los métodos analíticos y la aplicación de la biología molecular han permitido 
recientemente a los científicos identificar los precursores de las auxinas y estudiar su 
recambio y distribución en las plantas. 


La principal auxina de las plantas superiores 
es el ácido indol-3-acético 


A mediados de 1930 se determinó que la auxina es ácido 3-indolacético (IA). 
Más tarde, se descubrieron otras auxinas en las plantas (Figura 19.3), pero el [AA es, 
con mucho, la más abundante y fisiológicamente la más relevante. Como la estruc» 
tura del AA es relativamente sencilla, los laboratorios industriales y de investigación 
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Figura 19.3 Estructura de algunas auxinas naturales. El ácido indol3-acétic (IAA) se produoo en to- 
ds las plantas, pero hay otros compuestos relacionados que tenen actvidad auxinica. Las plantas de 
Quisante, por ejemplo, contienen el ácido 4ciorandor3-2cétco. La mostaza y el maz contenen al ct- 
dino butirco IBA) 
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Figura 194 Estrcura de dos aurinas sintéticas. La mayoría de estas auxinas sniéticas se usan como. 
úhorbicidas an horticultura y agrcutura. 


fueron capaces enseguida de sintetizar una gran variedad de moléculas con actividad 
auxínica. Algunas de ellas fueron usadas como herbicidas en horticultura y agricul- 
tura (véase la figura 19.4). (Para obtener información adicional sobre auxinas sinté- 
ticas, véase el tema web 19.1.) 

En una de las primeras definiciones de auxina se incluía a todas las sustancias quí- 
micas naturales y sintéticas que estimulaban el crecimiento longitudinal en coleóp- 
tilos y secciones de tallos. Sin embargo, las auxinas también afectan a otros procesos 
fisiológicos vegetales además de la elongación. Asi, podemos definir las auxin: 
¿como compuestos con actividades biológicas similares a la del LAA, como la capa- 
cidad de promover la elongación celular en el coleóptilo y las secciones del tallo, la 
din 'n celular en cultivos de callos en presencia de citoquininas, la formación de ra- 
ces adventicias en hojas y tallos cortados y otros fenómenos del desarrollo relacio- 
nados con la acción del AA. 

"Aunque son químicamente diferentes, una característica común de todas las au- 
xinas esla distancia molecular, de unos 0,5 nm, entre una carga parcial positiva en el 
anillo aromático y la carga negativa del grupo carboxilo (véase el tema web 19.2). 


Las auxinas se pueden cuantificar en las muestras biológicas 


En función de la información que los investigadores necesiten, se pueden deter- 
minar las cantidades y las identidades de las auxinas en las muestras biológicas me- 
diante bioensayos, espectrometría de masas o ensayo inmunoenzimático, que se abrevia 
con las siglas ELISA (véase el tema web 19.3). 

Un bioensayo es una medida del efecto de una sustancia que se sospecha o se 
sabe que tiene actividad biológica sobre material vivo. En su trabajo pionero, hace 
más de 60 años, Went usó coleóptilos de Avena sativa (avena) en una técnica llama- 
da test de curvatura de los coleóptilos de avena (véase la figura 19.1). La curva- 
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tura del coleóptilo se produce porque el aumento de auxina en uno de los lados esti- 
mula la elongación celular, mientras que la reducción de la auxina en el otro lado (de- 
bida a la ausencia del ápice del coleóptilo) provocaría un descenso en la velocidad de 
crecimiento, un fenómeno conocido como crecimiento diferencial. 

"Went encontró que se podría estimar la cantidad de auxina de una muestra midien- 
do el resultado de la curvatura del coleóptlo. Los bioensayos de auxina todavía se 
lizan para detectar la actividad auxínica en una muestra El ensayo de curvatura de los 
coleóptilos de Avena nos da una medida sensible de la actividad de la auxina (es efec- 
tivo para concentraciones de LAA de 0,02 a 0,2 mg L”!). Otro bioensayo mide los cam- 
bios inducidos por la auxina en el crecimiento erecto de coleóptilos de Avena que fotan 
en una solución tampón (véase la figura 19.2). Cualquiera de estos dos ensayos per- 
mite determinar la presencia de actividad auxinica en una muestra, pero no se pueden 
usar para cuamtificaciones precisas o para la identificación del compuesto específico, 

La espectrometría de masas es el método elegido cuando se desea obtener infor- 
mación Sobre la estructura química y la cantidad de LAA. Esta técnica se usa junto 
on protocolos de separación que implican cromatografía de gases y permite la cuan- 
ficación e identificación de auxina en cantidades tan pequeñas como 10"* g (1 pi- 
cogramo, o pg) de LAA, cantidad de auxina que se ha encontrado en una sección del 
tallo de guisante o en un grano de maíz. Estas sofisticadas técnicas han permitido a 
los investigadores analizar detalladamente los precursores de las auxinas, el número 
de recambio de las auxinas y la distribución de éstas en la planta. 


EL AA se sintetiza en meristemos, hojas jóvenes, frutos 
en desarrollo y semillas 


La biosíntesis de LAA en una planta está asociada a los tejidos en rápido creci- 
miento y división, especialmente brotes. Aunque prácticamente todos los tejidos ve- 
getales parecen ser capaces de producir bajos niveles de IAA, los meristemos apicales. 
de los tallos, las hojas jóvenes, los frutos en desarrollo y las semillas son los lugares 
principales de síntesis del LAA en las plantas superiores (Ljung y col. en prensa). 

En los primordios foliares muy jóvenes de Arabidopsís, la auxina se sintetiza en 
el ápice. Durante el desarrollo de la hoja se produce un desplazamiento gradual del 
sitio de producción de la auxina en dirección basipétala a lo largo de los márgenes 
y, más tarde, en la región central de la lámina. El desplazamiento basipétalo en la pro- 
ducción de la auxina se correlaciona estrechamente, y probablemente tiene una re- 
lación causal, con la secuencia de maduración basipétala del desarrollo de la hoja y 
la diferenciación vascular (Aloni 2001). 

Por fusión del gen GUS (f-glucuronidasa) con un promotor que contiene un ele- 
mento de respuesta a la auxina y, transformando hojas de Arabidopsis con esta cons- 
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Figura 19.5 Detección d los altos de síntesis y ranscorte de auinas on hojas jóvenes de primordi fo- 
lar de Arabidopsis DAS usando el gen marcador GUS con un promotor senski a auxinas. En los primo- 
108 ostados de la erenciación del todo, es evidente la exstencia de un centro de elevada síntesis do. 
una como una marcha de GUS de color az oscuro fecha) en ls bulo de los márgenes delas ho- 
Jas asorradas de Arabicopsis Un gradiente de actviad GUS ciuda se extende desde el margen hacia 
la cadena vascular de derenciacón (punta de fecha), que funciona como un sumidero al que fuyo la au- 
na originada en lito. (Gensleza de A Alek y C.. Uic) (Véase la fotografía en color en al CD) 


trucción en un plásmido Ti usando Agrobacteríum, es posible visualizar la distribu- 
ción de auxina libre en las hojas jóvenes en desarrollo. La expresión de GUS, que 
se puede detectar histoquímicamente, coincide con los lugares de producción de au- 
xina libre. Mediante esta técnica, recientemente se ha demostrado que la auxina 
producida por un grupo de células localizadas en los sitios donde se desarrollan los 
hidátodos (Figura 19.5). 

Los hidátodos son modificaciones de tipo glandular de los tejidos fundamentales 
y vasculares, típicos de los márgenes de las hojas que permiten liberar agua líquida 


(gutación) a través de los poros de la epidermis en presencia de presión radical (vé- 
ase el capítulo 4). Como se muestra en la figura 19.5, durante los primeros estadios. 
de la diferenciación de los hidátodos se puede observar claramente la existencia de 
un centro de elevada síntesis de auxinas gracias a la mancha de color azul oscuro (fle- 
cha) que deja el marcador GUS en los lóbulos de las hojas aserradas de Arabidopsis 
(Aloni y col. 2002). Se observa una cadena difusa de actividad GUS que va a los ele- 
"mentos de los vasos que se están diferenciando en la cadena vascular en desarrollo. 
Esta micrografía captura el proceso de diferenciación celular regulado por auxinas en 
ese preciso momento, 

Volveremos al tema del control de la diferenciación vascular más adelante en es- 
te capítulo. 


Existen muchas rutas para la biosíntesis del ¡AA 


ELIAA está relacionado estructuralmente con el aminoácido triptófano, por lo que 
los primeros estudios sobre la biosíntesis de auxina se centraron en el triptófano co- 
mo posible precursor, Sin embargo, ha sido difícil demostrar la incorporación a los 
tejidos vegetales de triptófano exógeno marcado (como ['H]triptófano) en IAA. No 
obstante, una gran parte de las evidencias acumuladas muestran que las plantas con- 
vierten el triptófano en LAA por varias rutas, que se describen en los párrafos siguientes. 


La ruta IPA. La ruta del ácido indol-3-pirávico (IPA) (véase la figura 19.6C) 
es probablemente la más común de todas las rutas dependientes de triptófano. Implica 
una reacción de desaminación para formar IPA, seguida de una reacción de descar- 
boxilación para formar el indol-3-acetaldehído (1Ald). El indol-3-acetaldehido es en- 
tonces oxidado a LAA por una deshidrogenasa específica. 


La ruta TAM. La ruta de la triptamina (véase la figura 19.6D) es similar a la 
ruta IPA, excepto en que el orden de las reacciones de desaminación y descarboxi- 
lación es el contrario y los enzimas implicados son diferentes. Las especies que no 
utilizan la ruta IPA tienen la ruta TAM y se conoce al menos al menos un caso (to- 
mate) en el que parece que coexisten ambas rutas, IPA y TAM (Nonbebel y col. 1993). 


La ruta 1AN. En la ruta del indol-3-acetonitrilo (LAN) (véase la figura 19.6B), 
el triptófano es convertido primero en indol-3-acetaldoxima y éste en indol-3-aceto- 
nitrilo, El enzima que convierte IAN en 1AA se llama nítrilasa. La ruta IAN parece 
ser importante sólo en tres familias de plantas: Brasicáceas (familia de la mostaza), 
Poáceas (familia de herbáceas) y Musáceas (familia de la banana). Sin embargo, re- 
cientemente se han identificado genes similares al de la nítrilasa en las cucurbitáce- 
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Figura 19.6 Rusas Disintácas del IAA Cepencientes de tripiótano en plantas y bactrías. Los enzimas. 
que están presentes sólo en bacterias se soñalan con un asterisco. (Según Bartel 1997.) 


as (familia de la calabaza), solanáceas (familia del tabaco), fabáceas (legumbres) y 
rosáceas (familia de la rosa). 

Se han clonado cuatro genes (NIT/ a NIT4) que codifican los enzimas nitrilasas 
de Arabidopsis. Cuando se expresó N/T2 en plantas transgénicas de tabaco, las plan- 
tas resultantes adquirieron la capacidad de responder al AN como una auxina, por 
hidrólisis de éste para dar LAA (Schmidt y col. 1996). 

Existe otra ruta biosintética dependiente de triptófano que usa el indol-3-aceta- 
mida (LAM) como un intermediario (véase la figura 19.64) y que se encuentra en 
bacterias patógenas, como Pseudomonas savastoni y Agrobacterium tumefaciens. 
Esta ruta utiliza dos enzimas, la triptófano moncoxigenasa y la IAM hidrolasa, Con 
frecuencia, las auxinas producidas por estas bacterias con frecuencia elicitan cambios 
morfológicos en sus plantas huésped. 

Además de las rutas dependientes del triptófano, estudios genéticos recientes han 
proporcionado pruebas de que la síntesis de IAA se produce a través de una o más ru- 
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tas independientes de triptófano, La existencia de múltiples rutas de biosíntesis de 
AA hace casi imposible que las plantas se queden sin auxina y es probablemente 
un reflejo del carácter y función esencial de esta hormona en el desarrollo vegetal. 


El lAA también se puede sintetizar a partir del indol-3-glicerol fosfato 


Aunque durante mucho tiempo se ha sospechado la existencia de rutas de bio- 
síntesis del LAA independientes del triptófano debido a los bajos niveles de conver- 
sión de triptófano marcado radiactivamente a IAA, tales rutas no pudieron ser 
confirmadas y definidas hasta que se contó con métodos de aproximación genética, 
Quizás el más interesante de estos estudios es el que implica al mutante de maíz oran- 
ge pericarp (orp, del inglés orange pericarp, pericarpo naranja) (Figura 19.7), en el 
que las dos subunidades del enzima triptófano sintasa son inactivas (Figura 19.8). 
El mutante orp es un auxótrofo estricto de triptófano, es deci, necesita triptófano exó- 
'geno para sobrevivir. Sin embargo, ni las plántulas orp ni las del tipo silvestre pue- 
den convertir el triptófano en LAA, ni siquiera cuando se aporta suficiente triptófano. 
4 las mutantes como para invertir los efectos letales de la mutación. 

A pesar del bloqueo de la biosíntesis a partir de triptófano, el mutante orp con- 
tiene cantidades de LAA 50 veces mayores que las del tipo silvestre (Wright y col. 
1991). Cuando se suministró ['NJantranilato (véase la figura 19.8) alas plántulas 
rp, se detectó el marcaje en el LAA, pero no en el triptófano. Estos resultados pro- 
porcionaron la mejor evidencia experimental de la existencia de una ruta de biosín- 
tesis de IAA independiente del triptófano. 

Estudios posteriores establecieron que el punto de ramificación de la biosímesis 
del LAA es el indol o su precursor, el indol-3-glicerol fosfato (véase la figura 19.8). 


Figura 197 E mutante orange percap (o) de maiz ha pero las dos subunidades del piótano sn 
asa. En consecuencia l paricapo que rodss caca grano acumula gicósidos de ácido antranico in 
ol. El color naranja es debido al exceso de indal.(Gentleza de Jery D. Cohen) 
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Figura 19.8 Autas de biosíntesis de LAA Independientes de trptano en plantas Al iquierda so mues» 
tral rta biosintéica del tiptóano (Trp). Los mutantes axplcados en el toma web 19.4 o indican an- 
vi parértas E precursor que supone s punto de ramcacón del bornes rorgendene de roto. 
os incierto (ndl-3qlcaral fosfato onda) AN e IPA son dos postes intermediarios. A, fosforibosi. 
(Según Bart 1997.) 


EL IAN y el IPA son posibles intermedios, pero todavía no se ha identificado el pre- 
cursor inmediato del LAA en la ruta independiente de triptófano. 

El descubrimiento de la ruta independiente de tiptófano ha alterado drásticamente 
la visión de la biosíntesis del LAA, pero se conoce muy poco sobre la importancia re- 
lativa de ambas dos rutas (la dependiente y la independiente de triptófano). En varias 
plantas se ha visto que el tipo de ruta utilizada para la biosíntesis del IAA varía según 
el tejido y los diferentes estadios del desarrollo. Así, por ejemplo, durante la em- 
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briogénesis en zanahoria, en las primeras etapas del desarrollo la ruta dependiente de 
triptófano es importante, mientras que la ruta independiente de triptófano es la prin- 
cipal después del establecimiento del eje radical-apical. (Para saber más de la bio- 
síntesis de LAA independiente de triptófano, consulte el tema web 19.4). 


La mayor parte del ¡AA en la planta está unida covalentemente 


“Aunque el LAA libre es la forma de la hormona biológicamente activa la gran ma- 
yoría de las auxinas se encuentran en las plantas unidas covalentemente. Estas auxi- 
as conjugadas o «ligadas» se han identificado en todas las plantas superiores y 5e 
consideran hormonalmente inactivas. 
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Figura 19.9 Estructuras y ras metabólicas propuestas para las auxinas ligadas. El diagrama muestra 
las estructuras de varos conjugados de AA y rutas metabólicas propuestas implicadas en su síntesis y 
degradación. Las flechas simples indican rutas Ireverstes; las dobles fechas, rutas reversibles. 


El 1 


ELIAA se ha encontrado conjugado con compuestos de alto y de bajo peso mo- 
lecular, 


+ Las auxinas conjugadas con compuestos de bajo peso molecular son los éste- 
res de LAA con glucosa o mio-inositol y los conjugados con amidas como el IAA- 
N-aspartato (Figura 19.9). 

+ Los conjugados de LAA con compuestos de alto peso molecular son el IAA-glu- 
cano (7-50 unidades de glucosa unidas al IAA) y las IAA-glicoproteínas en- 
úcontradas en las semillas de cereales. 


Los compuestos a los que se conjugan las auxinas y la extensión de la conjuga- 
ción depende de los enzimas específicos de conjugación. La reacción mejor estu- 
diada es la conjugación del LAA a la glucosa en Zea may. 

Las concentraciones más altas de auxina libre en plantas vivas se han encontra- 
do en meristemos apical caulinar y en las hojas jóvenes, dado que éstos son los cen- 
tros principales de síntesis de auxina. Sin embargo, las auxinas están ampliamente 
distribuidas por toda la planta. De hecho, el metabolismo de las auxinas conjugadas 
puede ser incluso un factor importante en la regulación de los niveles de auxina libre. 
Por ejemplo, durante la germinación de las semillas de Zea mays, el LAA-mio-inosi- 
tol es transportado desde el endospermo al coleóptilo a través del floema. Se cree que 
al menos una parte del LAA libre producido en los ápices de los coleóptilos de Zea 
mays deriva de la hidrólisis del LAA-mio-inositol 

Por otra parte, se ha comprobado que los estímulos ambientales como la luz y la 
gravedad influyen en la velocidad de conjugación de la auxina (eliminación de la au- 
xina libre) y en su liberación (hidrólisis de la auxina conjugada). Además, la forma- 
ción de auxina conjugada puede tener otras funciones, como el almacenamiento y la 
protección frente a la degradación oxidativa. 


EL IAA es degradado por múltiples rutas 


Al igual que en la biosíntesis de 1AA, la ruptura enzimática (oxidación) de LAA. 
puede implicar más de una ruta. Durante algún tiempo se creyó que los enzimas pe- 
roxidasas eran los principales responsables de la oxidación del LAA, debido sobre 
todo a que estos enzimas están presentes en todos los tejidos de las plantas supe- 
riores y a que su capacidad para degradar LAA se puede demostrar ín vitro (Figura 
19.104). Sin embargo, el significado fisiológico de la ruta peroxidasa no está claro. 
Por ejemplo, no se han observado cambios en los niveles de IAA en plantas trans- 
énicas que tienen aumentada o reducida diez veces la actividad peroxidasa (Normanly 
y col. 1995), 
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Según datos obtenidos con marcajes isotópicos y por identificación de metaboli- 
tos, hay otras dos rutas oxidativas probablemente más implicadas en la degradación 
controlada de IAA (véase la figura 19.10B). El producto final de estas rutas es el áci- 
do oxindol-3-acético (OxIAA), un compuesto que se produce de forma natural en el 
endospermo y en los tejidos de los brotes de Zea mays. En una ruta, el IAA es oxi- 
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dado sin descarboxilación a OxIAA. En otra ruta, el conjugado IAA-aspartato es OXi- 
dado en primer lugar al intermediario dioxindol-3-acetilaspartato y luego a OXIAA. 

In vitro, el LAA se oxida no enzimáticamente cuando se expone a luz muy inten- 
sa y su fotodestrucción puede ser promovida por pigmentos vegetales como la ribo- 
flavina. Pero la función in vivo de la ruta de fotooxidación, si existe, se presume poco 
portante, aunque se han aislado en plantas los productos de fotooxidación de la au- 


xina. 


Existen dos orgánulos de acumulación de IAA en la célula: 
el citosol y los cloroplastos 


La distribución de IAA en la célula parece estar regulada por el pH. Como el LAA” 
no puede atravesar las membranas por sí mismo, mientras que el IAH se difunde 
rápidamente a través de ellas, la auxina tiende a acumularse en los compartimentos 
más alcalinos de la célula. 

Se ha estudiado la distribución del IAA y su metabolismo en células de tabaco y 
se ha visto que, aproximadamente un tercio del JAA se encuentra en los cloroplas- 
1os y el resto está en el citosol, mientras que el LAA conjugado se localiza exclusi- 
vamente en el citosol. El LAA del citosol es metabolizado bien por conjugación o bien 
por catabolismo sin descarboxilación (véase la figura 19.10). En los cloroplastos, el 
AA está protegido de estos procesos, pero está regulado por la cantidad de LAA ci- 
tosólico, con el que está en equilibrio (Sitbon y col. 1993). 

Los factores que regulan la concentración en estado estacionario de auxina libre 
en las células vegetales están resumidos con un diagrama en el tema web 19.5. 


EL TRANSPORTE DE AUXINAS 


Los ejes principales de tallos y raíces, junto con sus ramificaciones, muestran una 
polaridad estructural ápice-base que tiene su origen en la polaridad del transporte 
de auxinas. Poco después de que Went desarrollara el test de curvatura del coleópti- 
lo se descubrió que el LAA se mueve principalmente desde el ápice a la base (basi- 
pétalamente) en secciones aisladas de coleóptilos de avena. Este tipo de transporte 
unidireccional se denomina con frecuencia transporte polar. Las auxinas son las úni- 
as hormonas de crecimiento vegetales que se transportan polarmente. 

Como el ápice caulinar es la principal fuente de auxinas de toda la planta, duran- 
e mucho tiempo se ha creído que el transporte polar de las auxinas era la causa prin- 
cipal del gradiente que se extendía desde el ápice caulinar al ápice de la raíz. El 


gradiente longitudinal de auxinas desde el tallo a la raíz afecta a varios procesos del 
desarrollo, como son la elongación del tallo, la dominancia apical, la reparación de 
heridas y la senescencia de las hojas. 

Recientemente se ha encontrado que una cantidad importante del transporte ar 
nico se produce también por el floema y que el floema es, probablemente, la princi- 
pal ruta por la que la auxina es transportada acropétalamente (es decir, hacia el ápice) 
en la raíz. Por tanto, hay más de una ruta responsable de la distribución de las auxi- 
as en la planta, 


El transporte polar necesita energía y es independiente de la gravedad 


Para estudiar el transporte de IAA, los investigadores han utilizado el método de 
las bloques de agar dadores-receptores (Figura 19.11): se coloca un bloque de agar 
on auxina marcada con un radioisótopo (bloque dador) en el extremo de un segmento. 
de tejido y el bloque receptor en el otro extremo del tejido. El movimiento de la au- 
xina alo largo del tiempo se puede determinar midiendo la radiactividad en la placa 
receptora. 

A partir de muchos estudios de este tipo, se identificaron las propiedades genera- 
les del transporte polar del LAA. Los tejidos difieren entre sí en el grado de polaridad 
del transporte de IAA. Así, en coleóptilos, tallos vegetativos y hojas de pecíolos 
predomina el transporte basipétalo. El transporte polar no se ve afectado por la orien- 
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Figura 19.12 Las raíces crecon desde os extremos basales de estas secciones de bam, incluso cua 
do su orientación ost vereda. Las raices se torman en el extremo basal debdo a que el Transport po- 
lar de las auxinas en l tao as independiente de la gravedad. (Foto O M. B.Wikina) 


tación del tejido (al menos en cortos períodos de tiempo), de manera que es inde- 
pendiente de la gravedad. 

En la figura 19.12 se puede observar una demostración sencilla de que la grave- 
dad no afecta al transporte polar. Cuando se colocan tallos cortados (en este caso de 
bambú) en una cámara de humedad, las raíces adventicias siempre se forman en el 
extremo basal de las secciones cortadas, incluso cuando se invierte la orientación de 
éstas, Puesto que la diferenciación radical se ve estimulada por un aumento en la con- 
centración de auxinas, éstas deben ser transportadas basipétalamente en el tallo, in- 
cluso cuando la sección cortada está orientada al revés. 

El transporte polar se produce mediante una comunicación célula a célula, más 
que a través del simplasto. Es decir, las auxinas salen de la célula a través de la 
membrana plasmática, se difunden a través de la lámina media y entran en la 
célula de abajo a través de su membrana plasmática. La pérdida de auxina de 
las células se denomina salida de auxina; la entrada de auxina a las células se lla- 


ma incorporación de auxina. El proceso global necesita energía metabólica, co- 
mo muestra la sensibilidad del transporte polar a la falta de O, e inhibidores 
metabólicos. 

La velocidad del transporte polar de auxina es de $ a 20 em h”!, mucho más rá 
pida que la velocidad de difusión (véase el tema web 3.2), pero más lenta que la 
velocidad de transporte a través del floema (véase el capítulo 10). Como apuntamos 
anteriormente, el transporte polar es especifico de las auxinas activas, ya sean natu- 
rales o sintéticas. Ni los análogos inactivos de la auxina ni los metabolitos auxíni- 
os son transportados polarmente, lo que sugiere que el transporte polar implica 
proteínas transportadoras específicas en la membrana plasmática que reconocen la 
hormona y sus análogos activos. 

El principal sitio de transporte polar basipétalo de auxinas en tallos y hojas es el 
tejido parenquimático vascular, Los coleóptilos parecen ser la excepción, ya que el 
transporte polar basipétalo se da principalmente en los tejidos no vasculares. El trans- 
porte polar acropétalo en la raíz está asociado específicamente al xilema parenqui- 
'mático del cilindro vascular (Palme y Galweiler 1999). Sin embargo, como veremos 
más adelante en este capítulo, la mayor parte de la auxina que alcanza el ápice radi- 
cal es transportada a través del floema. 

Se ha demostrado el transporte basipétalo de una pequeña cantidad de auxina des- 
de el ápice radical. En las raíces de maíz, por ejemplo, el IAA marcado radiactiva- 
mente aplicado. de la raíz es transportado basipétalamente entre 2 y 8 mm 
(Young y Evans 1996). El transporte basipétalo de la auxina en la raíz se produce en 
los tejidos epidérmicos y corticales y, como veremos, tiene un papel fundamental en 
el gravitropismo. 


Se ha propuesto un modelo quimiosmótico para explicar 
el transporte polar 


El descubrimiento del mecanismo quimiosmótico del transporte de solutos a fi- 
nales de 1960 (véase el capítulo 6) dio lugar a su aplicación al transporte polar de au- 
xina. Según el modelo quimiosmótico del transporte polar del LAA actualmente 
aceptado, la absorción de auxina está dirigida por una fuerza protón motriz (AE + 
ApH) a través de la membrana plasmática, mientras que la salida de la auxina está di- 
rigida por el potencial de membrana, AE. (La fuerza protón motriz se describe con 
más detalle en el tema web 63 y en el capítulo 7.) 

Una característica crucial del modelo de transporte polar es que las proteinas trans- 
portadoras de la salida de la auxina están localizadas en los extremos basales de las 
células conductoras (Figura 19.13). A continuación se exponen una a una las pruebas 
que apoyan cada uno de las etapas de este modelo. 


Figura 19:13 El modelo quimicemótico para el ransporte polar de auxinas. Ge Musa una célula on una. 
alumna de células transportadoras de auxin. (Según Jacobs y Gian 1983, 


La incorporación de auxinas. La primera etapa en el transporte polar es la en- 
trada de auxinas. De acuerdo con el modelo, las auxinas entran en la célula vegetal 
desde cualquier punto por dos mecanismos: 


1. La difusión pasiva de la forma protonada (LAAH) a través de la bicapa lipídica; 
2. El transporte activo secundario de la forma disociada (LAA”) mediante un trans- 
portador simporte 2H"-IAA”. 


La doble ruta de incorporación de auxinas es debida a que la permeabilidad pasi- 
va de la membrana frente a las auxinas depende mucho del pH apoplástico. 

La forma no disociada del ácido indol-3-acético, en la que el grupo carboxilo es- 
tá protonado, es lipoflica y difunde rápidamente a través de las bicapas lipídicas. Por 
el contrario, la forma disociada está cargada negativamente y no puede cruzar la mem- 
rana si no es unida a una proteína. Como la H'-ATPasa de la membrana plasmáti- 
ca suele mantener el pH de la solución de la pared celular alrededor de 5, cerca de 
la mitad de las.auxinas (pX, = 4,75) en el apoplasto estará en la forma no disociada 
JAAH y difundirán pasivamente a favor de gradiente a través de la membrana plas- 
mática. Las evidencias experimentales de que la incorporación de auxina es depen- 
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diente del pH proceden de la demostración de que el LAA incorporado en las células 
vegetales aumenta a medida que disminuye el pH celular desde valores neutros a 
dos. 

Se ha demostrado que hay un mecanismo secundario de incorporación activa me- 

¡ada por transportadores, saturable y específico para auxinas activas (Lomax 1986). 
Se realizaron experimentos en los que se manipularon artificialmente los valores de 
AE y ApH en vesículas de membrana aisladas de calabacin (Cucúrbita pepo), y se ob- 
servó que la incorporación de auxina radiactiva aumentaba en presencia de un gra- 
diente de pH, al igual que sucedía con la incorporación pasiva, pero también cuando 
el interior de la vesícula estaba cargado negativamente respecto al exterior, 

Estos y otros experimentos sugieren que existe un cotransporte simporte de H'- 
AA? en el que se intercambian dos protones por cada anión de auxina. Este trans- 
porte activo secundario de auxina permite aumentar la acumulación de auxina más 
que la simple difusión pasiva porque está dirigido por la fuerza protón motriz, 

En raices de Arabidopsis se ha identificado una proteína transportadora de auxi- 
na de tipo permeasa, AUX], relacionada con proteínas bacterianas transportadoras de 
aminoácidos (Bennett y col. 1996). Las raíces de los mutantes aux/ son agravitrópi- 
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Figura 19:15 Topología de la protína PIN! on los chez segmentos transmembrana y un gran bucle h- 
rollo en el medo. (Según Palma y Gáweser 1999.) 


cos, lo que sugiere que la incorporación de auxina es un factor limitante para el gra- 
vitropismo en raíces, Como predice el modelo quimiosmótico, AUXI parece estar 
uniformemente distribuida en las células de la ruta de transporte polar (Marchant y 
col. 1999). Así, en general, la polaridad del transporte de auxina está gobemada por 
la etapa de salida de auxina, más que por la de entrada. 


La salida de la auxina. Una vez que entra en el citosol, que tiene un pH de 7,2, 
casi todo el LAA se disociará ala forma aniónica. Como la membrana es menos per- 
meable al LAA” que al IAH, el LAA” tenderá a acumularse en el citosol, No 0bs- 
tante, una gran parte de la auxina que entra en la célula escapa gracias a una proteína 
exportadora de aniones auxina. De acuerdo con el modelo quimiosmótico, el trans- 
porte de LAA” fuera de la célula está dirigido por el potencial de membrana del inte- 
rior, que es negativo. 

Como explicamos anteriormente, la característica principal del modelo qui- 
'miosmótico para el transporte polar es que la salida de 1AA” tiene lugar pre! 
rentemente en el extremo basal de cada célula. La repetición de la incorporación 
de la auxina en el extremo apical de la célula y la liberación preferente desde la 
base de cada célula de la ruta da lugar al efecto global del transporte polar. Una 
de posibles proteínas exportadoras de auxina, conocidas como proteínas 
PIN (nombre que procede de las inflorescencias con forma de pino formadas por 
el mutante pin] de Arabidopsis; figura 19.14A) están localizadas precisamente, 
como predice el modelo, en los extremos basales de las células conductoras (vé- 
ase la figura 19.14). 

Las proteínas PIN tienen de 10 a 12 segmentos transmembrana característicos 
de una gran superfamilia de transportadores bacterianos y eucarióticos, que incluye 


proteínas de resistencia a fármacos y transportadores de azicares (Figura 19.15). A 
posar de las similitudes topológicas con otros transportadores, los estudios recientes 
sugieren que las proteínas PIN pueden necesitar otras proteínas para su actividad y 
que pueden formar parte de complejos proteicos mayores. 


Los inhibidores del transporte de auxina bloquean 
el flujo de salida de auxina 


Se han sintetizado varios compuestos que pueden actuar como inhibidores del 
transporte de auxina (ATI), entre los que se incluyen el NPA (ácido 1-N-naftilfa- 
lámico) y el TIBA (ácido 2,3,S-triyodobenzoico) (Figura 19.16). Estos inhibidores 
bloquean el transporte polar y evitan la salida de la auxina. Se puede demostrar este 
fenómeno por incorporación de NPA o TIBA bien en el bloque dador o bien en el blo- 
que receptor en un experimento clásico de transporte de auxina. Ambos compuestos 
inhiben el flujo de auxina al bloque receptor, pero no afectan ala incorporación de la 
auxina por parte del bloque dador. 

Algunos ATI, como el TIBA, que tienen una actividad auxínica débil y son trans- 
portados polarmente, pueden inhibir parcialmente el transporte polar al competir con 
la auxina por el sitio de unión en la proteína transportadora. Otros, que no son trans- 
portados polarmente, como el NPA, se cree que interfieren en el transporte de auxi- 
na al unirse con las proteínas asociadas al complejo del transportador de auxina. Estas. 
proteínas que unen NPA también se encuentran en los extremos basales de las célu- 
las conductoras, lo que coincide con la localización de las proteínas PIN (Jacobs y 
Gilbert 1983) 
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Figura 19:16 Estructura de intitidores dl transpor de euxinas. 
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Recientemente se ha identificado otra clase de proteínas ATI que inhiben la pro- 
teína transportadora de auxina AUXI (Parry y col. 2001). Por ejemplo, el ácido 1- 
naftoxiacético (1-NOA) (véase la figura 19.16) bloquea la incorporación de la auxina 
a las células y cuando se aplica en plantas de Arabidopsis provoca una falta de gra- 
vitropismo similar a la del mutante axax/. Al igual que sucede con la mutación auxl, 
ni el 1-NOA ni ninguno de los inhibidores específicos de AUXI bloquean el trans- 
porte polar de auxinas, 


Las proteínas PIN son rápidamente recirculadas a 
y desde la membrana plasmática 


La localización basal de las proteínas transportadoras de salida de auxina impli- 
ca la existencia de vesículas de secreción diana en los extremos basales de las célu- 
las conductoras, Recientemente se ha demostrado que las proteína PIN, aunque estables, 
no permanecen en la membrana plasmática de forma permanente, sino que son rápi- 


Figura 19.17 Los inhibidores del ransponte de auxina bloquean la secreción de a proteina exportadora. 
de ausinas, PINT, hacia la membrana plasmática. (A) El control muestra la localización asimética de 
PINI. (8) Después del tratamiento con brefelcina A (BFA). (C) Tras un lavado de dos horas con un 
tampón para eliminar el BA. (D) Tras un lavado para quiar el BFA con cochalasina D. (E) Tras un la- 
vado para eliminar el BFA con a inibidor del transporte de auna TIBA en el tampón de lavado. (Fotos. 
ú¡entieza de Klaus Palms 1999.) 


damente recirculadas a un compartimento endosómico todavía no identificado a tra- 
vés de vesículas endocíticas y de allí son recicladas de vuelta a la membrana plas- 
mática (Geldner y col. 2001). 

Antes del tratamiento, la proteína PINI se localiza en los extremos basales (arri- 
ba) de las células parenquimáticas corticales (Figura 19.174). El tratamiento de plán- 
tulas de Arabidopsis con brefeldina A (BFA), que obliga a las vesículas del aparato 
de Golgi a agregarse cerca del núcleo, hace que PIN se acumule en esos comparti- 
mentos intracelulares anormales (véase la figura 19.17B). Cuando el BFA se elimina. 
mediante lavado con un tampón, se reestablece la localización normal en la mem- 
brana plasmática de la base de la células (Figura 19.17C). Pero cuando en el tam 
pón normal de lavado se incluye citochalasina D, un inhibidor de la polimerización 
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Figura 19.18 Reckculación de PIN dependiente de auxina entre la membrana plasmática y un compar: 
mento endosómico. Los infbidores del transpor de auxias, TIBA y NPA, inerferen enla elocaiza- 
ción de las proteinas PIN! en las membranas plasmáticas basales después del lavado para eliminar BFA. 
Aedo la Fura 1917). Esto nr que est sico el ranapis de aaa en a e. 


de la actina, se impide la relocalización normal de PIN en la membrana plasmática 
(Véase la figura 19.17D). Estos resultados indican que las PIN son recirculadas rá 
pidamente entre la membrana plasmática de la base de la célula y un compartimen= 
to endosómico no identificado, mediante un mecanismo dependiente de actina. 

Aunque se unen a dianas diferentes, tanto el TIBA como el NPA interfieren con el 
tráfico vesicular a y desde la membrana plasmática. La mejor forma de demostrar es- 
te fenómeno es incluir TIBA en la solución de lavado después del tratamiento con 
BFA. En estas condiciones, el TIBA evita la relocalización normal de PIN en la mem- 
brana plasmática después del tratamiento de lavado (véase la figura 19.17E) (Geldner 
y col. 2001). 

Los efectos del TIBA y el NPA sobre la recirculación no son específicos de 
proteinas PIN y se ha propuesto que las proteinas ATI pueden ser en realidad inhil 
dores generales de la circulación de la membrana (Geldenr y col. 2001). Por otro la- 
do, ni el TIBA ni el NPA por separado son capaces de deslocalizar las proteínas 
PIN, incluso aunque bloqueen la salida de auxina. Por lo tanto, estos inhibidores de- 
ben también ser capaces de inhibir directamente la actividad de transporte de los com- 
plejos PIN en la membrana plasmática, por unión bien a las PIN (como hace el TIBA) 
0 bien a las proteínas reguladoras (como hace el NPA). 

En la figura 19.18 se muestra un modelo simplificado de los efectos del TIBA y 
el NPA sobre la recirculación de PIN y la salida de auxina. En el ensayo web 19.2 
hay un modelo más completo que incorpora muchos de los descubrimientos más re- 
cientes. 


Los flavonoldes actúan como ATI endógenos 


Existen numerosas pruebas de que los flavonoides (véase el capítulo 13) pueden 
actuar como reguladores endógenos del transporte polar de auxinas. De hecho, los 
compuestos flavonoides naturales aglicona (favonoides sin azúcares unidos) son ca- 
paces de competir con el NPA por su sito de unión en las membranas (Jacobs y Rubery 
1988) y suelen estar localizados en los extremos basales de las células donde se 
concentran las proteínas exportadoras de auxina (Peer y col. 2001). Además, estudios 
recientes han demostrado que las células de los mutantes de Arabidopsis deficientes 
en flavonoides acumulan menos auxina que las células de tipo silvestre y que las plán- 
ulas mutantes que carecen de flavonoides tienen alterados los perfiles de distribu- 
ción de auxinas (Murphy y col. 1999; Brown y col. 2001). 

Muchos de los flavonoides que desplazan el NPA de su sitio de unión sobre las 
membranas también son inhibidores de las proteina quinasas y proteína fosfatasas 
(Bemasconi 1996). Se ha identificado un mutante de Arabidopsis designado como ren! 
(del inglés roots curis in NPA /, raices rizadas por NPA 1) debido a un aumento de la 


sensibilidad a NPA. El gen RCN! está muy relacionado con una subunidad regul 
dora de la proteina fosfatasa 2A, una serina/treonina fosfatasa (Garbers y col. 1996), 

Las proteína fosfatasa son conocidas por su participación en la regulación enzi- 
mática, la expresión génica y la transducción de señal mediante la eliminación de los 
grupos fosfatos reguladores de las proteínas (véase el capítulo 14 en la página web) 
Este hallazgo sugiere que podría haber una ruta de transducción de señal que utiliza 
proteína quinasas y proteína fosfatasas implicadas en la señalización entre las prote- 
nas de unión de NPA y las proteínas exportadoras de auxinas. 


La auxina es también transportada de forma no polar 
a través del flcema 


La mayor parte del LAA que se sintetiza en las hojas maduras parece ser trans- 
portado al resto de la planta a través de una ruta no polar a través del floema. Las au- 


¡de AUXI en una aa de células del protofoema. La escala es 2 jm en C. (Según Swarup y al 2001.) 
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xinas, junto con otros componentes de la savia del floema, se pueden transportar des- 
de las hojas hacia arriba o hacia abajo en la planta a velocidades muy superiores a las 
del transporte polar (véase el capítulo 10). El transporte de la auxina por el floema es 
prácticamente pasivo, es decir, no necesita energía de forma directa. 

Aunque aún no está clara la importancia de la ruta floemática frente al sistema 
de transporte polar para el movimiento a largas distancias del LAA en las plantas, 
las pruebas sugieren que dicha ruta floemática es importante para controlar proce- 
sos como la división de las células cambiales, la acumulación de calosa o su climi- 
nación de los elementos de los tubos cribosos y la formación de raíces ramificadas. 
De hecho, el floema parece representar la principal ruta de transporte de auxinas a 
largas distancias hacia la raíz (Aloni 1995; Swarup y col, 2001). 

El transporte polar y el transporte por el floema no son independientes el uno del 
otro. Estudios recientes en guisante con LAA marcado radiactivamente sugieren que 
las auxinas pueden ser transferidas desde la ruta floemática no polar a la ruta de trans- 
porte polar. Esta transferencia tiene lugar principalmente en los tejidos inmaduros del 
ápice del tallo. 

En Arabidopsis se ha documentado recientemente un segundo ejemplo de trans+ 
ferencia desde la ruta floemática no polar al sistema de transporte polar. Se ha de- 
mostrado que la permeasa AUX! se localiza asimétricamente en la membran: 
plasmática del extremo superior de las células protofloemáticas de la raíz (es decir, 
el extremo distal desde el ápice) (Figura 19.19). 

Se ha propuesto que esta permeasa AUX] orientada asimétricamente, promueve 
el movimiento acropétalo de la auxina desde el floema al ápice radical (Swarup y col. 
2001). Este tipo de transporte polar basado en la localización asimétrica de AUXI di- 
fere del transporte polar que se produce en el brote y en la región basal de la aíz, que 
está basado en la distribución asimétrica del complejo PIN. 

Nótese en la figura 19.198 que AUX se expresa abundantemente en un grupo de 
células de la columela de la cofía radical, así como en las células de la cofía de lasra- 
ces Iterales que se superponen a las células de la zona de elongación distal de la ra- 
(z. Estas células forman una ruta basipétala menor, pero fisiológicamente importante, 
en la que la auxina que alcanza la columela es redirigida hacia los tejidos exteriores 
de la zona de elongación. Tendremos la oportunidad de estudiar la importancia de es- 
ta ruta cuando analicemos el mecanismo de gravitropismo radical. 


EFECTOS FISIOLÓGICOS DE LAS AUXINAS: ELONGACIÓN CELULAR 


La auxina fue descubierta como la hormona implicada en la curvatura de los co- 
leóptilos hacia la luz. El coleóptilo se dobla hacia la luz por las velocidades de cre- 
cimiento diferentes de la cara iluminada respecto a la que permanece en sombra (véase 


la figura 19.1). La capacidad de la auxina para regular la velocidad de elongación ce- 
lular ha fascinado a los científicos. En esta sección revisaremos la fisiología de la 
elongación celular inducida por auxina, algunos de cuyos aspectos fueron analizados 
en el capítulo 15. 


Las auxinas inducen el crecimiento en tallos y coleóptilos 
e inhiben el crecimiento en raíces 


¡Como ya hemos visto, la auxina se sintetiza en el ápice caulinar y se transporta 
basipétalamente a los tejidos inferiores. El aporte constante de auxina que llega a 
las regiones subapicales del tallo o del coleóptilo es necesario para la elongación con- 
tinuada de estas células. Como los niveles endógenos de auxina en la región de elon- 
gación celular de una planta normal sana están cercanos al óptimo para el crecimiento, 
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Figura 19.20 Seguimiento de la velocidad del crecimiento inducido por aura en secciones de coledptlo 
de Avena. El crecimiento se representa como porcentaje de aumento de longtud. La auxina se añadí a 
empo cero. Cuando se añade sacarosa (Sac) al med, la respuesta puede coninuar durante más de 20 
horas. La sacarosa prolonga la respuesta a las auxinas principalmente porque proporciona un soluto os 
mmótcament acto que puede ser incoporado para el mateimieno de la presión de turgencia durante la 
ú'longación celia. E KO! puede sust la sacarosa. E cuadro interior muestra una gráfica de segur- 
miento corto plazo usando un transductor electrónico sense la posición. En esta gráfica, el crecimiento. 
se representa como la longitud absoluta (en milimetros) rete al tempo. La curva muestra un periodo de 
latencia de unos 15 minutos para el inicio del recenieto inducido por auxnas. (Según Cislnd 1996) 
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Figura 19:21 Típica cuva de dosis-respuesta para al crecimiento inducido por AA de tal de guisante 
198 secciones de colecptlos de avena. Se representa el crecimiento de secciones escincidas de cole- 
pta o de talca Jóvenes tonta la acicón de cantados crecientes de LAA axógeno, A concentracio- 
nes mayores (unos 10-+M), el IAA comienza a ser manos afecto; unos 10-1M opa a or infbidor, 
¡como demvesira al hecho de que la curva cas por debajo dela lnea de puntos, que representa el ro- 
miento inacción de auxinas. 


la pulverización de la planta con auxina exógena produce sólo una modesta y breve 
estimulación del crecimiento y puede llegar a tener un efecto inhibidor en plántulas 
que crecen en oscuridad, que 50n más sensibles a concentraciones supraóptimas de 
suxina que las plantas que crecen a la luz. 

Sin embargo, cuando se elimina la fuente endógena de auxina por escisión de las 
secciones que contienen la zona de elongación, la velocidad de crecimiento se redu- 
ce rápidamente a niveles basales. Dichas secciones escindidas responderán drástica- 
mente a la auxina exógena, aumentando rápidamente su velocidad de crecimiento 
para volvera los niveles de la planta intacta. 

En experimentos de larga duración, el tratamiento de las secciones escindidas de 
coleóptilos (véase la figura 19.12) o de tallos de dicotiledóneas con auxina estimula: 
la velocidad de crecimiento de la sección durante más de 20 horas (Figura 19.20). La 
concentración de auxina óptima es de 10a 1073 M (Figura 19.21). La inhibición por 
debajo de una concentración óptima se suele atribuir a la biosíntesis de etileno in- 
ducida por auxina. Como veremos en el capítulo 22, la hormona gaseosa, etileno, in- 
hibe la elongación del tallo en muchas especies. 

El mecanismo de control de la elongación radical resulta dificil de demostrar, 
quizás porque la auxina induce la producción de etileno, un inhibidor del crecimien- 
to radical. No obstante, incluso aunque la biosíntesis de etileno esté bloqueada espe- 
cíficamente, a bajas concentraciones (1071 a 10? M) de auxina se promueve el 
crecimiento de las raíces intactas, mientras que concentraciones mayores (10% M) in- 
hiben el crecimiento. Por tanto, las raíces necesitan un mínimo de concentración de 


auxina para crecer, pero el crecimiento radical está fuertemente inhibido por las con- 
centraciones de auxina necesarias para estimular la elongación de tallos y coleóptilos. 


Los tejidos exteriores de los tallos de las dicotiledóneas 
son las dianas de la acción de las auxinas 


Los tallos de las dicotiledóneas están formados por muchos tipos de tejidos y cé- 
lulas, de los cuales sólo algunos pueden limitar la velocidad de crecimiento. Este as- 
pecto se ¡lustra con un experimento sencillo. Cuando se cortan longitudinalmente 
secciones de regiones en crecimiento de tallos de dicotiledóneas etioladas, como gui- 
ante, y se incuban en una disolución tampón, las dos mitades se curvan hacia fuera, 

Este resultado índica que, en ausencia de auxina en los tejidos centrales incluidos 
la médula, los tejidos vasculares y el córtex más interno, se elongan más rápidamen- 
to que los tejidos exteriores, que son el córtex externo y la epidermis. Por tanto, loste- 
jidos más externos deben limitar la velocidad de extensión del tallo en ausencia de 
auxinas, Sin embargo, cuando las secciones cortadas se incuban en un tampón al que 
se le ha añadido auxina, las dos mitades se vuelven a curvar, pero ahora hacia dentro, 
lo que demuestra que los tejidos más externos de los tallos de las dicotiledóneas son 
las primeras dianas de la acción de las auxinas durante la elongación celular. 

La observación de que las capas celulares exteriores son las dianas de las auxi- 
nas parece estar en conflicto con la localización de transporte polar en las células del 
parénquima de los haces vasculares. Sin embargo, la auxina puede moverse lateral- 
mente desde los haces vasculares de los tallos de las dicotiledóneas a los tejid 
más externos de la zona de elongación. Por otro lado, en coleóptilos, todos los teji- 
dos no vasculares (epidermis más mesofilo) son capaces tanto de transportar auxinas 
Como de responder a ellas. 


El período de latencia mínimo para el crecimiento inducido por auxinas 
es de diez minutos 


Se puede seguir el crecimiento en respuesta a auxinas con una resolución extre- 
'madamente alta cuando se escinde una sección de tallo o coleóptilo y se inserta en un 
mecanismo capaz de medir el crecimiento. Sin auxina en el medio, la velocidad de 
crecimiento disminuye rápidamente. La adición de la auxina provoca un claro in- 
úcremento en la velocidad de crecimiento después de un período de latencia de tan so- 
lo 10.0 12 minutos (véase el recuadro de la figura 19.20). 

Tanto los coleóptilos de Avena (avena) como los hipocétilos (tallos de dicotiledó- 
neas) de Glycine max (soja) alcanzan la máxima velocidad de crecimiento entre 30 y 
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Figura 19.22 Comparación delas ndtcas de crecimiento de secciones de un coledpilo de avena y un 
hiocóllo de soja, ncubados con LAA 10 má y un 2% de sacarosa. El crecimiento so ropresenta como. 
la velocidad en cada momento, en lugar de como la velocidad de la longts absoluta. La velocidad de 
crecimiento el hipocotlo de sja cscia después de Y hora, mientras que la del coledpilo de avena os. 
constante. (Segun Cialand 1996.) 


60 minutos después de haber sido tratados con auxina (Figura 19.22). Este máximo re- 
presenta un aumento de entre cinco y diez veces respecto de la velocidad basal. En pre- 
sencia de solutos osmóticamente activos, como la sacarosa o el KCI, las secciones de 
coleóptilo de avena pueden mantener esta velocidad máxima durante más de 18 horas. 

Como era de esperar, la estimulación del crecimiento por auxinas necesita ener- 
gía y los inhibidores metabólicos inhiben la respuesta en unos pocos minutos. El cre- 
cimiento inducido por auxinas también parece ser sensible a los inhibidores de la 
síntesis de proteínas, como la cicloheximida, lo que sugiere que las proteínas con ve- 
locidades de recambio altas están implicadas en dicho crecimiento. Los inhibidores 
de la síntesis de RNA también inhiben el crecimiento inducido por auxinas, tras un 
periodo de latencia ligeramente más largo. 

Aunque el período de latencia del crecimiento estimulado por auxinas puede au- 
mentar al reducir la temperatura o por el uso de concentraciones subóptimas de au- 
xina, dicho periodo no se puede reducir aumentando la temperatura, por el uso de 
concentraciones supraóptimas o por abrasión de la cutícula cerosa para permitir la rá- 
pida penetración de la auxina en el tejido. Por tanto, el periodo de latencia mínimo de 
10 minutos no está determinado por el tiempo necesario para que la auxina alcance 
su sitio de acción, sino que refleja el tiempo que necesita la maquinaria bioquímica 
de la célula para aumentarla velocidad de crecimiento. 


La auxina aumenta rápidamente la extensibilidad de la pared celular 


¿Cómo puede la auxina provocar un aumento de la velocidad de crecimiento de 
entre cinco y diez veces en sólo 10 minutos? Para comprender el mecanismo, debe- 


mos revisar primero los procesos por los que se produce la elongación en las células 
vegetales (véase el capítulo 15). Las células vegetales se expanden en tres etapas: 


igida por un gradiente de potencial hídrico (AY). 

2. La presión de turgencia aumenta debido a la rigidez de la pared celular. 

3, Se produce la pérdida de rigidez de la pared, permitiendo que la célula se ex- 
panda rápidamente en respuesta a la presión de turgencia. 


Los efectos de estos tres parámetros sobre la velocidad de crecimiento se pueden 
englobar en la ecuación de la velocidad de crecimiento: 


GR=m(Y,-Y) 


donde GR es la velocidad de crecimiento, Y, es la presión de turgencia, Y es el ren- 
dimiento umbral y m es el coeficiente (extensibilidad de la pared) que relaciona la 
velocidad de crecimiento con la diferencia entre Y, e Y. 

En principio, las auxinas podrían aumentar la velocidad de crecimiento aumen- 
tando m, aumentando Y, o disminuyendo Y. Aunque experimentos exhaustivos han 
mostrado que la auxina no aumenta la presión de turgencia cuando estimula el cre- 
cimiento, se han obtenido resultados controvertidos en los que parece que la auxina. 
induce una disminución de Y. No obstante, hay un acuerdo general en el hecho de que 
la auxina provoca un aumento del parámetro de extensibilidad de la pared, m. 


La salida de protones inducida por auxinas acidifica la pared 
celular y aumenta la expansión celular 


De acuerdo con la hipótesis del crecimiento ácido, ampliamente aceptada, los 
protones actúan como intermediarios entre las auxinas y la pérdida de rigidez de la 
pared celular. La fuente de protones es la H'-ATPasa de la membrana plasmática, cu- 
ya actividad se cree que aumenta en respuesta a las auxinas. La hipótesis del creci- 
miento ácido permite hacer cinco predicciones: 


1. Los tampones ácidos por sí mismos promoverian el crecimiento a corto plazo, 
siempre que la cutícula haya sido raspada para permitir el acceso de los proto- 
nes a la pared celular. 

2. Las auxinas aumentarían la velocidad de extrusión de protones (acidificación 
de la pared) y la cinética de salida de los protones coincidiría con la del creci- 
miento inducido por auxinas. 
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Figura 19.23 Ciática dela elongación inducida por auxinas y de la acificación de la pared colulr en 
coleóptlos de maíz. El pH dela pared colas e miió on un miroelectrodo de pH. Obsérvese que hay 
pericos de latncia similares (10 15 minutos) para la aciicación de la pared Collar y l aumento. 
e la volocidad de alongación (Según Jaccbs y Ray 1978) 


3. Los tampones neutros inhibirían el crecimiento inducido por auxinas. 

4, Otros compuestos (diferentes de las auxinas) que promueven la salida de los 
protones estimularían el crecimiento. 

5. Las paredes celulares contendrían un «factor de pérdida de rigidez de la pared» 
con un pH óptimo ácido. 


"Todas estas predicciones han sido confirmadas. Los tampones ácidos provocan un 
"aumento rápido e inmediato de la velocidad de crecimiento, siempre que la cutícula 
haya sido raspada. La auxina estimula la salida de protones a la pared celular después 
de un período de latencia de entre 10 y 15 minutos, coherente con la cinética de cre- 
cimiento (Figura 19.23). 

Se ha demostrado que cuando la cutícula ha sido eliminada, el crecimiento indu- 
cido por auxinas también se ve inhibido por tampones neutros, La fusicocina, una fi- 
otoxina fúngica, estimula la salida rápida de protones y provoca un rápido crecimiento 
celular en secciones de tallo y de coleóptilos (véase el tema web 19.6). Por último, 
se han identificado las proteínas responsables de la pérdida de rigidez de la pared (lla- 
madas expansinas) en las paredes celulares de una gran variedad de plantas (véase 
el capítulo 15). A valores ácidos de pH, las expansinas provocan la distensión de las 
paredes celulares por debilitamiento de los puentes de hidrógeno entre los polisacá- 
ridos y los componentes de la pared celular. 
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La salida de protones inducida por auxinas puede implicar tanto la ac- 
tivación como la síntesis de H'-ATPasas 


En teoría, las auxinas pueden incrementar la tasa de salida de protones a través de 
dos mecanismos: 


1. La activación de las H”-ATPasas existentes en la membrana plasmática. 
2. La síntesis de nuevas H'-ATPasas en la membrana plasmática. 


Activación de la H"-ATPasa. Cuando se añade auxina a vesículas de células de 
tabaco aisladas de la membrana plasmática se observa una pequeña estimulación (cer- 
ca del 20 %) de la actividad de bombeo de protones dirigida por ATP, lo que sugiere 
que la auxina activa directamente la H"-ATPasa. Se ha observado una estimulación 
mayor (cerca del 40 %) en las células vivas tratadas con LAA justo antes de que las 
membranas fueran aisladas, lo que sugiere que también se necesita un factor celular 
(Peltier y Rossignol 1996). 

Aunque no se ha identificado de forma inequívoca el receptor de las auxinas 
(como explicaremos más adelante en el capítulo), se han aislado varias proteínas de 
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unión de auxinas (ABP) y parece que son capaces de activar la H"-ATPasa de la mem- 
rana plasmática en presencia de esta hormona (Steffens y col. 2001). 
Recientemente se ha descubierto una ABP de arroz, la ABP,,, que se une direc- 
tamente a la H'-ATPasa de la membrana plasmática y estimula la salida de protones, 
pero sólo en presencia de LAA (Kim y col. 2001). En ausencia de IAA, la actividad 
de la H'-ATPasa está reprimida por el dominio C-terminal del enzima que puede blo- 
quear el sitio catalítico. La ABP,, (con el LAA unido) interacciona con la H'-ATPasa 
y activa el enzima. Un segundo sitio de unión de auxinas interfiere con la acción del 
primero, lo que posiblemente explica la curva en forma de campana de la acción de 
la auxina, Este modelo hipotético de la acción de ABP, se muestra en la figura 19.24. 


Síntesis de la H'-ATPasa. La capacidad de los inhibidores de la síntesis de pro- 
teínas, como la cicloheximida, para inhibir rápidamente la salida de protones induci- 
da por auxina y el crecimiento sugiere que la auxina debería estimular el bombeo de 
protones aumentando la síntesis de H”-ATPasa. Se ha detectado por métodos inmu- 
únológicos un aumento de la cantidad de ATPasa en la membrana plasmática en co- 
Ieóptilos de maíz sólo $ minutos después del tratamiento con auxina, y tras 40 minutos. 
es posible observar el doble de H”-ATPasas. La cantidad de RNAm para la H'-ATPasa. 
se triplica en los tejidos no vasculares de los coleóptilos. 


En resumen, la cuestión de la activación frente a la síntesis todavía debe ser re- 
suelta y es posible que la auxina estimule la salida de protones tanto por activación 
como por estimulación de la síntesis de la H”-ATPasa. En la figura 19.25 se resumen 
los mecanismos propuestos para la pérdida de rigidez de la pared celular inducida por 
auxina mediante la salida de protones. 


EFECTOS FISIOLÓGICOS DE LAS AUXINAS: 
FOTOTROPISMO Y GRAVITROPISMO 


Existen tres sistemas principales de contro! de la orientación del crecimiento 
vegetal: 


1. El fototropismo, o crecimiento en respuesta a la luz, se expresa en los brotes 
y algunas raíces y asegura que las hojas reciben la luz del sol óptima para la fo- 
tosímtesis. 

2. El gravitropismo, crecimiento en respuesta a la gravedad, permite que las raí- 
ces penetren en el suelo y que los tallos crezcan alejándose del mismo, lo que 
es especialmente crítico en las primeras etapas de a germinación. 

3. El tigmotropismo, o crecimiento en respuesta al contacto, que permite a las ra- 
ces crecer alrededor de rocas y es el responsable de la capacidad de los tallos 
de las plantas trepadoras de enrollarse sobre otras estructuras para que las 50- 
porten. 


En esta sección, examinaremos las evidencias de la curvatura en respuesta a la luz. 
oa la gravedad como consecuencia de una redistribución lateral de auxinas. También 
consideraremos los mecanismos celulares que implican la generación de gradientes 
laterales de auxina durante el crecimiento curvado. Poco se sabe acerca de los me- 
canismos del tigmotropismo, aunque probablemente también implica gradientes de 
auxinas. 


El fototropismo está mediado por la redistribución lateral de auxina 


Como vimos antes, Charles y Francis Darwin proporcionaron la primera pista so- 
bre el mecanismo de los fototropismos, demostrando que los sitios de percepción y 
el crecimiento diferencial (curvatura) están separados: la luz se percibe en el ápice, 
pero la curvatura ocurre más abajo. Los Darwin propusieron que la respuesta asi- 
"métrica de crecimiento era consecuencia del transporte de alguna «influencia» desde 
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el ápice a la región en crecimiento. Más tarde se vio que esa influencia era el ácido 
indol-3-acético, la auxina. 

Cuando un brote crece en vertical, la auxina es transportada polarmente desde el 
ápice en crecimiento hasta la zona de elongación. La polaridad del transporte de las 
auxinas desde el ápice ala base está determinada por el desarrollo y es independiente 
de la orientación respecto a la gravedad. Sin embargo, las auxinas también pueden ser 
transportadas lateralmente y es este movimiento el que las coloca en el centro del mo- 
delo de tropismo propuesto originalmente, de forma independiente, por el fisiólogo 
vegetal ruso Nicolai Cholodny y por Frits Went desde Holanda, en los años 1920. 

De acuerdo con el modelo de fototropismo de Cholodny-Went, los ápices de los 
coleóptilos de las herbáceas tienen tres funciones especializadas: 


1. La producción de auxina. 


2. La percepción de un estímulo luminoso unilateral. 
3. El transporte lateral de JAA en respuesta al estímulo fototrópico. 


Así, en respuesta a un estimulo luminoso direccional, la auxina producida en el ápi- 
ce es transportada lateralmente hacia el lado en sombra, en lugar de basipétalamente. 
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Figura 19.28 Cura de crecimiento de los lados Juminados y en sombra de colsópalos en respuesta a 
un pulso de luz azul unidireccional de 30 segundos. Los coleóptls contr no recibieron el tratamiento. 
luminoso. (Según Lino y Biggs 1984.) 


Los sitios precisos de producción de auxinas, de percepción de la luz y de trans- 
porte lateral han sido dificiles de determinar. En coleóptilos de maíz, la auxina se pro- 
duce en los 1 o 2 mm superiores del ápice. Las zonas de fotosensibilidad y del transporte 
lateral son más extensas, los $ mm superiores del ápice. La respuesta depende mucho 
de la fluencia de la luz (véase el tema web 19.7). 

Hay dos favoproteinas, las fototropinas 1 y 2, que son los fotorreceptores de la 
ruta de señalización de la luz del azul (véase el ensayo web 19.3) que induce la cur- 
vatura fototrópica en los hipocotilos de Arabidopsis y en coleóptlos de avena en con- 
diciones de alta y baja fluencia (Briggs y col. 2001). 

Las fototropinas son proteína quinasas que se autofosforilan y cuya actividad es 
estimulada por la luz del azul, El espectro de acción para la activación por la luz del 
'nzul de la actividad quinasa está estrechamente relacionado con el espectro de acción 
del fototropismo, que incluye múltiples picos en la región del azul. La fototropina 1 
muestra un gradiente lateral en la fosforilación durante la exposición a luz del azul 
unilateral de baja fluencia. 

De acuerdo con la hipótesis actual, el gradiente en la fosforilación de la fototro- 
pina induce el movimiento de la auxina hacía el lado en sombra del coleóptilo (véa- 
se el tema web 19.7). Una vez que la auxina alcanza el lado en sombra del ápice, es 
transportada basipétalamente a la zona de elongación, donde estimula la elongación 
celular. La aceleración del crecimiento en el lado sombreado y la ralentización del 
crecimiento en el lado iluminado (crecimiento diferencial) dan lugar a la curvatura 
hacia la uz (Fígura 19.26). 

Las pruebas directas del modelo de Cholodny-Went, usando el bioensayo de la 
curvatura del coleóptilo con el bloque de agar han apoyado la predicción que hace es- 
te modelo según la cual en los ápices de los coleóptilos, la auxina es transportada 
lateralmente en respuesta a la luz unilateral (Figura 19.27). La cantidad total de au- 
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xina que difunde fuera del ápice (expresada aquí como ángulo de curvatura) es la mis- 
ma en presencia de luz unilateral y en oscuridad (compárense las figuras 19.27A y 
B). Este resultado indica que la luz no provoca la fotodestrucción de la auxina en el 
lado iluminado, como proponía el modelo propuesto por otros investigadores. 

De acuerdo con la hipótesis de Cholodny-Went y con la hipótesis del crecimiento 
cido, el pH apoplástico en el lado en sombra es más ácido que el del lado iluminado 
en tallos o coleóptilos que se están curvando fototrópicamente (Mulkey y col. 1981). 


El gravitropismo también implica la redistribución lateral de auxina 


Cuando se orientan horizontalmente plántulas de Avena cultivadas en oscuri 
los coleóptilos se curvan hacia arriba en respuesta a la gravedad. De acuerdo con el 
modelo de Cholodny-Went, en un ápice de coleóptilo orientado horizontalmente, las 
auxinas son transportadas lateralmente ala parte inferior, provocando un aumento de 
la velocidad de crecimiento en el lado inferior respecto del superior. Experimentos 
recientes han indicado que el ápice del coleóptilo puede percibir la gravedad y re- 
distribuir las auxinas hacia la parte inferior. Por ejemplo, si se colocan horizonte 
mente ápices de coleóptilos, la cantidad de auxina que difunde de la parte inferior 
es mayor que la que lo hace de la parte superior (Figura 19.28). 

Los tejidos bajo el ápice también son capaces de responder a la gravedad. Por 
ejemplo, cuando los coleóptilos de maiz orientados verticalmente se decapitan 
por eliminación de los 2 mm superiores del ápice y se orientan horizontalmente, se 
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Figura 19.28 La suxina es transportada al lado interior de un ápice de colecptlo de avena orientado 
horizontalmente. (A) Se pere que la suxina difunda desde las mitades supertor e inferior de un ápice 
horizontal a dos bloques de agar. 8) El bloque de agar de la mitad inferir (izquierda) induce mayor 
Cuvatura en un coleóptlo decapitado que el Dioque de agar dela mitad superior (derecha). (Foto GM. 
Bo Wikis) 


Figura 19.29 Los gradientes laterales de auxina so forman en los hipocótlos de Arabidopsis durante: 
ls respuestas dlloronciales del crecimiento la luz (A) y la gravedad (8), Las plantas fueron transfor- 
madas con el gon marcador DAS:GUS. La acumulación de uxina on el ado dela sombra (A) 0 n al in- 
rior (B) delos hipocótios viene ndicada por el color azul que se muestra en los recuadros. (Fotos 
'Gontiaza de Klaus Palma) (Véanse las fotografías en color en el CO) 


produce una curvatura gravitrópica a velocidad lenta durante varias horas, incluso 
sin la presencia del ápice. La aplicación de LAA a la superficie cortada reestablece 
la velocidad de curvatura a niveles normales. Estos descubrimientos indican que la 
percepción del estímulo gravitacional y la redistribución lateral de las auxinas se 
producen en los tejidos bajo el ápice, aunque el ápice sea necesario para la pro- 
ducción de auxina. 

La redistribución lateral de las auxinas en los meristemos apicales caulinares es 
más difícil de demostrar que en los coleóptilos debido a la presencia de las hojas. 
En los últimos años se han usado mucho los marcadores moleculares (genes marca- 
dores) para detectar los gradientes laterales de auxina en tallos y raíces colocados ho- 
rizontalmente, En hipocotilos de soj, el gravitropismo provoca una rápida asimetría 
por acumulación de un grupo de RNAs estimulados por auxina llamado SAUR (del 
inglés small auxin up-regulated ANAS, RNA pequeños regulados por auxina) (McClure 
y Guolfoyle 1989). En plántulas verticales, la expresión de los genes SAUR está dis- 
tribuida simétricamente. Unos 20 minutos después de que la plántula se oriente ho- 
rizontalmente, los SAUR empiezan a acumularse en la mitad inferior del hipocotilo. 
En estas condiciones, la curvatura gravitrópica empieza a ser evidente 45 minutos 
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después, tras la inducción de los genes SAURs (véase el tema web 19.8). La exis- 
tencia de un gradiente lateral en la expresión de los genes SAUR supone una evi- 
dencia indirecta de la existencia de un gradiente lateral de auxina, detectable a los 20 
minutos de la estimulación gravitrópica. 

¡Como explicaremos más adelante en este capítulo, la familia génica del GA3 tam- 
bién se activa $ minutos después del tratamiento con auxina y se ha usado como mar- 
cador molecular para detectar la presencia de ésta. Es posible visualizar el gradiente 
lateral de concentración de auxina que se produce tanto durante el fototropismo co- 
mo durante el gravitropismo, creando una secuencia artificial basada en la fusión de 
la secuencia promotora del gen GH3 al gen marcador GUS (Figura 19.29). 


Los estatolitos actúan como sensores de la gravedad 
en tallos y raíces 


A diferencia de la luz unilateral, la gravedad no forma un gradiente entre los la- 
dos superiores e inferiores de un órgano. Todas las partes de la planta están expues- 
tas al estímulo gravitacional por igual. ¿Cómo detectan las células vegetales la 
gravedad? La gravedad sólo puede percibirse a través del movimiento de un cuerpo 
que cae o sedimenta. 

Unos candidatos obvios para ser los sensores intracelulares de la gravedad en las 
plantas son los grandes y densos amiloplastos, presentes en muchas células vegeta- 
les. Estos amiloplastos especializados son suficientemente densos respecto del cito- 
sol como para sedimentar en la parte más baja de la célula (Figura 19.30). Los 
amiloplastos que funcionan como sensores de la gravedad se llaman estatolitos y las 
células especializadas en la percepción de la gravedad donde se encuentran los esta- 
tolitos reciben el nombre de estatocitos. Todavía queda por resolver la cuestión de sí 
los estatocitos son capaces de detectar el movimiento descendente de los estatolitos 
A su paso a través del citoesqueleto o si el estímulo es percibido sólo cuando los es- 
tatolitos reposan en la parte inferior de la célula. 


Tallos y coleóptilos. En los tallos y coleóptilos la gravedad es percibida en la vai- 
na de almidón, una capa de células que rodea los tejidos vasculares del tallo. La vai- 
na de almidón se continúa con la endodermis de la raíz, pero a diferencia de aquélla, 
la endodermis no contiene amiloplastos. Los mutantes de Arabidopsis que carecen de 
amiloplastos en la vaina de almidón muestran un crecimiento no gravitrópico del 
tallo, pero el crecimiento gravitrópico de la raíz es normal (Fujihira y col. 2000). 

'Como comentamos en el capítulo 16, los mutantes scarecrow (scr) de Arabidopsis 
carecen tanto de endodermis como de la vaina de almidón. En consecuencia, el hi- 
pocétilo y la inflorescencia de los mutantes scr son no gravitrópicos, mientras que 


Figura 19.30 La percepción dela gravedad por Jos estaoctos de Arabicopsí. (A) Mirografía alectó- 
nica del oie de la raíz on la que se von las cóldas del meristomo apical (4), la columela (C) y las 0d- 
Julas periféricas (P). (8) Visión aumentada de una cóla de la columala, en la que se muestran los 
amloplastos apoyados sobre al retículo endopilsmico dela parte inferior de la olla. (C) Diagrama de: 
los cambios que se producen durante la reorientación desde la posición eric! ala horizontal. (A, B gon- 
toza del Dr. John Kis;C basada on Siovera y col. 1998 y Volkemanm y Sievera 1979.) 


la raíz muestra una respuesta gravitrópica normal. A partir de los fenotipos de estos 
dos mutantes, podemos concluir que: 


+ La vaina de almidón es necesaria para el gravitropismo en los tallos. 
+ La endodermis radical, que no contiene estatolitos, no es necesaria para el gra- 
vitropismo en las raíces. 


Raíces. El lugar de percepción de la gravedad en las raíces primarias es la cofia 
radical. En los estatocitos (véase la figura 19.304 y B) del cilindro central, o colt 


mela, de la cofía radical se encuentran grandes amiloplastos que responden a la gra- 
vedad. La eliminación de la cofía radical de las raíces intactas suprime el gravitro- 
pismo radical sin inhibir el crecimiento 

Poco se sabe acerca de la forma precisa en la que los estatocitos notan la caída 
de los estatolitos. Según una de las hipótesis, el contacto o la presión de los amilo- 
plastos que reposan sobre el retículo endoplásmico en el lado inferior de la célula es 
lo que inicia la respuesta (véase la figura 19.30C). El retículo endoplásmico de las cé- 
lulas de la columela es único estructuralmente, y consta de cinco a siete láminas de 
RE rugoso ancladas a un cilindro central nodal en espiral, como los pétalos de una 
for, Este «RE nodal» especializado difiere mucho del RE tubular cortical de ci 
as y podría estar implicado en la respuesta a la gravedad (Zheng y Staehelin 2001). 

La hipótesis almidón-estatolito de la percepción de la gravedad en las raíces 
está apoyada por varias clases de pruebas. Los amiloplastos son los únicos orgánulos 
que pueden sedimentar consistentemente en las células de la columela de diferentes 
especies vegetales y su velocidad de sedimentación está directamente relacionada con 
el tiempo necesario para la percepción de la gravedad. Las respuestas gravitrópicas 
de los mutantes deficientes en almidón son generalmente mucho más lentas que las 
de las plantas silvestres. Sin embargo, los mutantes que carecen de almidón presen- 
tan cierto gravitropismo, lo que sugiere que, aunque el almidón es necesario para la 
respuesta gravitrópica normal, también debe de existir un mecanismo de percepción 
de la gravedad que sea independiente del almidón 

Otros orgánulos, como el núcleo, pueden ser suficientemente densos para actuar 
como estatolitos. Podría incluso no ser necesario que los estatolitos descansen en la 
parte inferior de la célula. La red del citoesqueleto puede ser capaz de detectar el des- 
plazamiento vertical parcial de un orgánulo, 

Recientemente Andrew Stachelin y sus colaboradores han propuesto un nuevo mo- 
delo para el gravitropismo llamado modelo de la tensegridad (Poder y col. 2001). 
La tensegridad es un término arquitectónico, contracción de integridad tensional, 
acuñado por el arquitecto innovador R. Buckminster Fuller. En esencia, la ensegrí- 
dad se refiere a la integridad estructural creada por la tensión interactiva entre los 
componentes estructurales. En este caso, los componentes estructurales son la red de 
microfilamentos de actina que forma parte del citoesqueleto de las células de la co- 
umela de la cofía radical. Se supone que la red de actina está anclada a receptores ac- 
tivados porel estiramiento en la membrana plasmática. Los receptores del estiramiento 
de las células animales son canales iónicos mecanosensibles y en plantas se ha de- 
mostrado la existencia de canales de calcio activados por estiramiento. 

De acuerdo con el modelo de la tensegridad, la sedimentación de los estatolitos 
a través del citosol interrumpe localmente la red de actina, lo que cambia la distri- 
bución de la tensión transmitida a los canales de calcio en la membrana plasmática, 
y altera así sus actividades. Yoder y sus colaboradores (2001) han propuesto ade- 
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más que el RE nodal, que también está conectado a los canales a través de los mi- 
crofilamentos de actina, podría proteger el citoesqueleto de ser interrumpido por los 
estatolitos en regiones específicas, y proporcionar así una señal para la direccionali- 
dad del estímulo. 


¿Es posible la percepción de la gravedad sin estatolitos? Para el alga gigante 
hara se ha propuesto un mecanismo altemativo de percepción de la gravedad que 
no implica los estatolitos, Para más detalles, véase el tema web 19.8. 


La auxina está distribuida lateralmente en la cofía radical 


Además de proteger las células sensibles del ápice caulinar a medida que la raíz pe- 
netra en el suelo, la cofía radical es el sitio de percepción de la gravedad. Como la 
cofía está una cierta distancia de la zona de elongación donde se produce la curva- 
tura, debe de existir un segundo mensajero implicado en la comunicación entre la 
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Figura 19:31 Mcroexperimentos que demuestran que a cota racial produce un Irtibidor que regula 
+ Gavirpismo radical (Según Shaw y Wins 1973) 
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cofía radical yla zona de elongación. Mediante micromanipulaciones en las que se ha 
liminado la mitad de la cofía de la raíz se ha demostrado que ésta produce un inhi- 
idor del crecimiento radical (Figura 19.31). Estos descubrimientos sugieren que la 
cofia aporta un inhibidor al lado inferior de la aíz durante la curvatura gravitrópica. 

Aunque las cofías radicales contienen pequeñas cantidades de LAA y de ácido abs- 
císico (ABA) (véase el capítulo 23), el LAA tiene un poder inhibidor mayor que el 
ABA sobre el crecimiento radical cuando se aplica directamente a la zona de elon- 
gación, lo que sugiere que el LAA es el inhibidor de la cofia radical, Corroborando es- 
ta conclusión, los mutantes de Arabidopsis deficientes en ABA tienen un crecimiento 
gravitrópico normal, mientras que las raíces de los mutantes que son defectuosos en 
el trasporte de auxina, como aux/ y agr/. son agravitrópicos (Palme y Gálweiler 
1999). Los mutantes agr carecen de una proteína transportadora de auxina hacia el 
exterior relacionada con las proteínas PIN (Chen y col. 1998; Múller y col. 1998; 
Utsuno y col. 1998). La proteína AGR! está localizada en el extremo basal (distal) 
de las células corticales, cerca del ápice de la raíz en Arabidopsis. 
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Figura 19.32 Localzación de favonoides en una plárta de Arabidopsisde días. El procedimiento de: 
tinción usado provuca fluorescencia en los avoncides. Los fsvonoides se concentran en tos regiones: 
los cotledones yla región apical, la ona de transición ipocótlo+alz y el área del ápice radicular recua- 
ro). En el ápice dela raíz los Ravonoides se localizan especificamente en a ona de elongación y en la 
of, los tjidos implcacos en el tanspone baspéralo de auxinas. (Según Murahy y col. 2000.) 


¿Cómo se puede conciliar el hecho de que el meristemo apical caulinar sea la fuen- 
te primaria de auxina de la raíz con la función de la cofia radical como fuente de la 
auxina inhibidora durante el gravitropismo? Como explicamos antes, la auxina del 
tallo es transportada desde el cilindro vascular al ápice de la raíz a través de las cé- 
lulas del protofloema. Las permeasas AUX, distribuidas asimétricamente en las 
células parenquemáticas del protofloema, dirigen el transporte acropétalo de auxina 
desde el floema a las células agrupadas en la columnela de la cofía. Las auxinas se 
transportan entonces radialmente hasta las células de la cofía de las raíces laterales, 
donde AUXI se expresa mucho (véase la figura 19.19). 

Las células de la cofia de las raíces laterales cubren la zona de clongación distal 
(DEZ,) de la raíz, la primera región que responde a la gravedad. Las auxinas de la co- 
fa son incorporadas por el parénquima cortical de la DEZ y transportadas basipéta- 
lamente a través de la zona de elongación de la raíz. El transporte basipétalo, limitado. 
a la zona de elongación, está facilitado por las proteínas transportadoras de auxina 
aniónica, relacionadas con las proteínas de la familia PIN (llamadas AGR1), que es- 


Figura 19.33 Modelo propuesto para la recísrtución de a auna durante el gravtropismo en as raíces. 
de maíz. (Según Hasenstam y Evans 1988.) 
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transportada basipétalamente se acumula en la zona de elongación y no 
En esta región de la raíz se sintetizan los flavonoides capaces de inhibir 
la salida de las auxinas y que, probablemente, promueven la retención de auxina en 
estas células (Figura 19.32) (Murphy y col. 2000). 

De acuerdo con este modelo, el transporte basipétalo de auxinas en las raíces orien- 
tadas verticalmente es igual en ambos lados (Figura 19.33A). Sin embargo, cuando 
las raíces están colocadas horizontalmente, la cofía redistribuye lateralmente la ma- 
sa de auxina hacia el lado inferior, de manera que inhibe el crecimiento en dicho la- 
do (véase la figura 19.33B). De acuerdo con esta idea, el transporte de PHJIAA a 
través de una cofía radical orientada horizontalmente es polar, con una curvatura pre- 
ferente hacia abajo (Young y col. 1990). 


PIN3 se redistribuye lateralmente hacia el lado inferior 
de las células de la columela de la raíz 


Recientemente se ha descubierto el mecanismo de redistribución lateral de las a 
xinas en la cofía radical (Firm! y col. 2002). Uno de los miembros de la familia 
PIN, proteínas exportadoras de auxina, la PIN3, no sólo es necesaria para el foto- y 
el gravitropismo en Arabidopsis, sino que se ha demostrado que durante el gravitro- 
pismo radical se resitúa en el lado inferior de las células de la columela (Figura 19.34). 

Como se dijo anteriormente, las proteínas PIN están constantemente siendo re- 
circuladas entre la membrana plasmática y los compartimentos intracelulares se- 
cretores. Esta recirculación permite el envío de algunas proteínas PIN a lugares 
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Figura 19.24 Rolocallzacón dela protina transportadora de auxinas PIN durante el graviropismo ra- 
cal en Arab. (A) En una raíz orientada vertcalmente. PING está unommemente distribuida ale- 
dador de las células dela columala. (8) Después de crientar la raíz horizontalmente durante 10 minutos, 
PIN se localiza en el lado inferir de as cóas e la cotumela.Lafcto en (8) ha ido rexrentada de for 
ma que el lado inteñor está ala derecha. (La drección dela gravedad viene indicada por la punta de 
Mocha.) [Según Fri y col. 2002, gentleza de Klaus Palme ] 
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específicos de la célula en respuesta a un estímulo direccional. En una raíz orien- 
tada verticalmente, PIN3 está uniformemente distribuido alrededor de las células 
de la columela (véase la figura 19.34A). Pero cuando la raíz se coloca horizontal- 
mente, PIN] se dirige preferentemente al lado inferior de la células (véase la figu- 
ra 19.34B). En consecuencia, la auxina es transportada polarmente a la mitad inferior 
de la cofía 


La sensibilidad a la gravedad parece tener al calcio 
y al pH como segundos mensajeros 


Diversos experimentos en maíz sugieren que es necesario el sistema calcio-cal- 
modulina para el gravitropismo radical. Algunos de estos experimentos se han reali- 
zado con EGTA (ácido etilenglicol-bis(f-aminoetiléter)-N,N,N',N'-tetraacético), 
un componente que puede actuar como quelato (formar un complejo) con los iones 
, y evitar así la incorporación de calcio en las células. El EGTA inhibe el gra- 


úFígura 19.36 La raíz de maíz e dotía hacia un tioque de agar colocado en el ápice que contiene cal- 
cb. (Gentleza de Michael L- Evans.) 
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vitropismo radical y la distribución asimétrica de las auxinas en respuesta a la gra- 
vedad (Young y Evans 1994). 

Si colocamos un bloque de agar que contiene iones calcio en un lado de la cofia 
de una raíz de maíz orientada verticalmente se induce el crecimiento radical hacia 
el lado donde está el bloque con agar (Figura 19.35). Como en el caso del [PHJIAA, 
el Ca?” es transportado polarmente a la mitad inferior de la cofía de una raíz esti- 
mulada por la gravedad. Sin embargo, no se han detectado cambios en la distribución 
del calcio intracelular en las células de la columela en respuesta al estímulo gravita- 
cional. 

Hay evidencias recientes que sugieren que el cambio en el pH intracelular es el 
primer cambio detectable en las células de la columela en respuesta a la gravedad. 
Fassano y col. (2001) usaron colorantes sensibles al pH para realizar un seguimien- 
to del pH intracelular y extracelular en raíces de Arabidopsis que se habían colocado 
en posición horizontal. Tras una estimulación gravitrópica de 2 minutos, el pH cito- 
plásmico de las células de la columela de la cofía radical aumentó de 7,2 a 7,6 y el 
pH apoplástico disminuyó de 5,5 a 4,5. Estos cambios precedieron en unos 10 minu- 
tos cualquier curvatura trópica detectable. 

La alcalinización del citosol junto con la acidificación del apoplasto sugiere que 
la activación de la H”-ATPasa de la membrana plasmática es uno de los aconteci- 
mientos iniciales que median la percepción de la gravedad radical o la transducción 
de señal. 


EFECTOS DE LAS AUXINAS SOBRE EL DESARROLLO 


Las auxinas influyen en casi todos los estados del ciclo vial de las plantas desde 
la germinación a la senescencia, aunque originalmente fueron descubiertas en rela- 
ción con el crecimiento. Como el efecto de las auxinas depende de la identidad del 
tejido diana, la respuesta de un tejido a las auxinas está guiada por su programa de 
desarrollo determinado genéticamente y se ve influida por la presencia o ausencia de 
otras moléculas de señalización. Como veremos en este y en los siguientes capítulos, 
la interacción entre dos o más hormonas es un tema recurrente en el desarrollo 
vegetal. 

En esta sección examinaremos algunos procesos del desarrollo regulados por au- 
xinas, como la dominancia apical, la abscisión de las hojas, la formación de raíces la- 
terales y la diferenciación vascular. En toda la explicación asumiremos que el 
mecanismo principal de acción de las auxinas es comparable en todos lo casos, € im- 
plica receptores y rutas de transducción de señal similares. El estado actual de co- 
nocimiento de las rutas de señalización será considerado al final de este capítulo. 
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Las auxinas regulan la dominancia apical 


En la mayoría de las plantas superiores, el crecimiento de la yema apical inhibe el 
crecimiento de las yemas laterales (axilares), un fenómeno conocido como domi- 
nancia apical. La eliminación del brote apical (decapitación) normalmente da lugar 
al crecimiento de una o más yemas laterales. No mucho después del descubrimiento 
de las auxinas se encontró que el LAA podría sustituir a la yema apical en el mante- 
nimiento de la inhibición de las yemas laterales de plantas de judía (Phaseolus vul- 
garis). Este experimento clásico se ilustra en la figura 19.36, 

Pronto se confirmó este resultado en numerosas especies vegetales, lo que con- 
dujo a la hipótesis de que la emergencia de las yemas axilares estaba inhibida por la 
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Figura 19.36 Las ausinas suprmen e creceiento de as yemas axtares en píantas d juia (Phaseolus 
vulgaris. A) La supresión de las yemas axlares en las platas intactas es debia a la dominancia ape 
cal. (8) La elminación de las yemas terminales Ibera alas yomas axdares dela dominancia apical (Ha- 
chas). (C) La apicación de AA en pasta de lancia (contenida en una cápsua de gelatina) sobre la 
superfele coda evta la emerpenca delas yemas axdares. (Fotos € M.B. Wikins) 
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auxina, que era transportada basipétalamente desde la yema apical. En apoyo de es- 
ta idea, un anillo del inhibidor del transporte de auxina (TIBA) embebido en una pas- 
ta de lanolina colocado bajo el ápice caulinar, liberaba a las yemas axilares de la 
inhibición. 

¿Cómo pueden las auxinas del ápice caulinar contribuir a la inhibición del creci- 
miento de las yemas laterales? Inicialmente, Kenneth V. Thimann y Folke Skoog pro- 
pusieron que las auxinas del ápice caulinar inhiben el crecimiento de la yema axilar 
directamente (modelo de inhibición directa). De acuerdo con este modelo, la con- 
centración óptima de auxina para el crecimiento de la yema es baja, mucho menor 
que la que se encuentra normalmente en el tallo, Se pensó que los elevados niveles 
de auxina encontrados en el tallo tenían la función de inhibir el crecimiento de las ye- 
mas laterales. 

Si el modelo de inhibición directa de la dominancia apical es correcto, la con- 
centración de auxinas en las yemas axilares tendría que disminuir al decapitar el ápi- 
ce caulinar, Sin embargo, parece ser que ocurre lo contrario. Esto se demostró utilizando 
plantas transgénicas que contenían los genes marcadores de la luciferasa bacteriana 
(LUXA y LUXB) bajo el control del promotor de respuesta de la auxina (Langridge 
y col. 1989). Estos genes marcadores permitieron a los investigadores estudiar el 
nivel de auxinas en diferentes tejidos, siguiendo la cantidad de luz emitida en la re- 
acción catalizada por la luciferasa. 

Cuando estas plantas transgénicas fueron decapitadas, la expresión de los genes 
LUX aumentó en las yemas axilares y alrededor de ellas durante las 12 horas siguientes. 
Este experimento indicaba que, después de la decapitación, el contenido de auxinas 
de las yemas axilares aumentaba en lugar de disminuir. 

Las mediciones directas de los niveles de auxinas en las yemas también mostra- 
ron un aumento de esta hormona en las yemas axilares tras la decapitación. En 
Phaseolus vulgaris (judía), los niveles de LAA aumentaron cinco veces en las pri- 
meras cuatro horas posteriores a la decapitación (Gora y col. 1991). Estos y otros 
resultados similares hacen muy improbable que las auxinas del ápice caulinar inbi- 
ban de manera directa las yemas axilares. 

Puede haber implicadas otras hormonas, como las citoquininas y el ABA. De he- 
cho, la aplicación directa de citoquininas a las yemas axilares estimula el creci: 
miento de la yema en muchas especies, superando el efecto inhibidor del ápice caulinar. 
Las auxinas hacen que el ápice caulinar actúe como un sumidero de las citoquininas 
sintetizadas en la raíz y éste puede ser uno de los factores implicados en la dominancia 
apical (véase el tema web 19. 

Finalmente, se ha encontrado ABA en las yemas laterales latentes de plantas in- 
tactas. Cuando el ápice caulinar se elimina, los niveles de ABA en las yemas latera- 
les disminuyen. Los altos niveles de LAA en el brote podrían ayudar a mantener niveles 
altos de ABA en las yemas laterales. La eli in ir 
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portante de IA, lo que permite que los niveles del inhibidor del crecimiento de las 
yemas caigan (véase el tema web 19.11). 


Las auxinas promueven la formación de las raíces 
laterales y adventicias 


“Aunque la elongación de la raíz principal se inhibe a concentraciones de auxina 
superiores a 10"* M, la formación de las raíces (o ramificaciones) laterales y las raí- 
ces adventicias se estimula con niveles elevados de auxina. Las raices laterales se en- 
cuentran normalmente sobre la zona de clongación y de los pelos radicales y se originan 
a partir de pequeños grupos de células en el periciclo (véase el capítulo 16). Las au- 
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Figura 19.37 Mortlogía de la raíz de Arabidopats en plántulas de tpo slvestr (A-C) y plántulas all (D- 
) en un medio sin hormona. Obsérvese la proiferacón de primordios radicales en crecimiento desde. 
el perico en las plántulas al (D y E). (Según Celenza y ol. 1985, gentleza de J. Celenza.) 
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xinas estimulan la división de estas células. Las células en división forman gradual- 
mente el ápice de la raiz y las raíces laterales crecen a través del córtex y la epider- 
mis, 

Las raíces adventicias (raíces que se originan de tejido no radical) pueden surgir 
«en una serie de localizaciones tisulares a partir de grupos de células maduras que re- 
'nuevan su actividad de división celular. Estas células en división se convierten en me- 
ristemos apicales de la raíz de modo análogo a la formación de las raíces laterales. En 
horticultura, el efecto estimulador de la auxina en la formación de raíces adventi- 
cias ha sido utilizado con éxito para la propagación vegetativa por esquejes. 

Una serie de mutantes de Arabídopsis, nombrados como alf (del inglés aberrant 
lateral root formation, formación de raíces Isterales aberrantes), han proporcionado 
algunas pistas sobre la función de la auxina en el inicio de las raíces laterales. El mu- 
tante al/7 muestra una proliferación extrema de raíces adventicias y laterales, junto 
con un aumento de 17 veces de la concentración endógena de auxina (Figura 19.37). 

'Otro mutante, el a//4 tiene el fenotipo contrario: carece completamente de raí- 
ces laterales. El análisis microscópico de las raíces de al/4 mostró la ausencia del pri- 
'mordio de las raices laterales. El fenotipo al/4 no puede ser revertido por aplicación 
de IAA exógeno. 

Y otro mutante, el a/f3, es defectivo en el desarrollo del primordio en raíces late- 
rales maduras. La raíz principal está cubierta de primordios de raíces laterales dete- 
nidos que crecen hasta formar una protuberancia que atraviesa la capa de células 
epidérmicas y entonces su crecimiento se detiene. Este crecimiento detenido puede 
ser revertido por aplicación de LAA exógeno. 

Sobre la base de los fenotipos de los mutantes alf se ha propuesto un modelo en 
el que se necesita el LAA al menos en dos etapas de la formación de las raíces late- 
rales (Figura 19.38) (Celenza y col. 1995): 
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1. Se necesita el LAA transportado acropétalamente (hacia el ápice) en el cilindro 
'vascular para iniciar la división celular en el periciclo. 

2, Se necesita el LAA para promover la división celular y mantener la viabilidad 
de las células durante el desarrollo de as raices laterales. 


Las auxinas retrasan el inicio de la abscisión de las hojas 


La caída de las hojas, las flores y los frutos de las plantas vivas se conoce con 
el nombre de abscisión. La abscisión se produce en una región llamada zona de 
Abscisión, que está localizada cerca de la base del pecíolo de las hojas. En la ma- 
yoría de las plantas, la abscisión de las hojas viene precedida por la diferenci 
ción de una capa particular de células, la capa de abscisión, en la zona de abscisión. 
Durante la senescencia de las hojas, las paredes de las células en la capa de absci- 
sión son digeridas, lo que hace que se vuelvan suaves y débiles. La hoja al final 
se parte en la capa de abscisión debido a la tensión sobre las paredes celulares de- 
bilitadas. 

Los niveles de auxinas son altos en las hojas jóvenes, disminuyen progresiva- 
mente en las hojas maduras y son relativamente bajos en las hojas senescentes. El 
papel de la auxina en la abscisión puede demostrarse fácilmente si se elimina el lim 
bo de una hoja madura y se deja el pecíolo intacto en el tallo, Mientras que la eli 
minación del limbo de la hoja acelera la formación de la capa de abscisión en el 
pecíolo, la aplicación de auxina embebida en pasta de lanolina sobre la superficie 
del pecíolo evita la formación de dicha capa de abscisión. (La pasta de lanolina por 
si dola no evita la abscisión.) 

Estos resultados sugieren que: 


+ La auxina transportada desde el limbo evita la abscisión. 
+ La abscisión se inicia durante la senescencia de la hoja cuando la auxina no se 
está produciendo en grandes cantidades. 


Sin embargo, como explicaremos en el capítulo 22, el etileno juega un papel 
crucial como regulador positivo de la abscisión. 
El transporte de auxinas regula el desarrollo floral de las yemas 

El tratamiento de plantas de Arabidopsis con el inhibidor del transporte de auxi 


nas NPA provoca un desarrollo floral anormal, lo que sugiere que el transporte po- 
lar de auxinas al meristemo de inflorescencia es necesario para el desarrollo foral 


normal. En Arabidopsis, el mutante «wn forma de pino» pin], que carece de la pro- 
teína exportadora de auxina, tiene flores anormales, similares a las de las plantas tra- 
tadas con NPA (véase la figura 19.14A). Aparentemente, el desarrollo del meristemo 
oral depende de que la auxina sea transportada hasta él desde los tejidos subapica- 
les, En ausencia de proteínas exportadoras, el meristemo carece de auxina y se inte- 
rrumpe la filotaxis y el desarrollo floral normal (Kuhlemeier y Reinhardt 2001). 


Las auxinas regulan el desarrollo del fruto 


Existen numerosas evidencias que sugieren que las auxinas están implicadas en la 
regulación del desarrollo del fruto. Las auxinas se producen en el polen y en el en- 
dospermo y el embrión de semillas en desarrollo y es posible que el estímulo nece- 
sario para el crecimiento del fruto sea consecuencia de la polinización. 

Una polinización satisfactoria inicia el crecimiento del óvulo, es lo que se cono- 
ce como cuajado del fruto. Tras la fertilización, el desarrollo del fruto puede de- 
pender de las auxinas producidas en las semillas en desarrollo. El endospermo puede 
aportar las auxinas durante la primera etapa del desarrollo del fruto y el embrión en 
desarrollo puede sustituirlo como fuente principal de auxinas durante etapas poste- 
riores. 

La figura 19.39 muestra la influencia de las auxinas producidas en los aquenios 
de fresa en el crecimiento del receptáculo de la fresa. 
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Figura 19.9 (4) Un «Ito» de fresa es un receptáculo hinchado cuyo crecimiento está regulado por la 
ú“auxina producida por las «seas, que son en realidad los verdaderos uos aquénicos. (8) Cuando 
se alminan los aquenios, el receptáculo no tiens un desarrolo normal (C) Putverizando el receptáculo 
in aquenios con IAA se reestaiece el crecimiento el desarro normal. (Según A. Galston 1994.) 


Las auxinas inducen la diferenciación vascular 


Los nuevos tejidos vasculares se diferencian directamente debajo de las yemas y 
las hojas jóvenes en crecimiento (véase la figura 19.5) y la eliminación de las hojas 
jóvenes evita la diferenciación vascular (Aloni 1995). La capacidad de una yema 
cal de estimular la diferenciación vascular puede demostrarse mediante el cultivo ti- 
sular, Cuando una yema se injerta en un pol de células indiferenciadas, o callo, el 
xilema y el floema se diferencian debajo del 
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centración de auxina: una concentración alta induce la diferenciación del xilema y el 
foema, pero a concentraciones bajas de auxina sólo se diferencia el floema. Del mis- 
'mo modo, los experimentos en tejidos de tallo han mostrado que las concentraciones. 
bajas de auxina inducen la diferenciación del floema, mientras que niveles mayores 
de IAA inducen el xilema (Aloni 1995). 

La regeneración del tejido vascular posterior a una lesión está controlada por las 
auxinas producidas por la hoja joven directamente sobre el sitio de la herida (Figura. 
19.40). La eliminación de la hoja cvita la regeneración del ejido vascular yla apli- 
cación de auxina puede sustituirse a la hoja en la estimulación de la regeneración 

La diferenciación vascular es polar y se produce desde las hojas las raices, En 
leñosas perianuales, las auxinas producidas por las yemas en crecimi 
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Figura 19.40 Regeneración dl xilema inducida por IAA alrededor de a herida en un tejo del to de 
pepino (Cucumis satus). (A) Método para levar cabo el experimento de regeneración de a herida. (8) 
Merografa de fuorescencia en la que se muestral regeneración del tejido vascular alrededor de la he- 
risa. (8 gontleza de A. AlcaL) 


vera estimula la activación del cambium en dirección basipétala. El nuevo anillo de 
crecimiento secundario empieza en las ramitas más pequeñas y avanza hacia abajo. 
hacia el ápice de la raíz. 

Existen otras evidencias sobre el papel de las auxinas en la diferenciación vascu- 
lar que proceden de los estudios en los que la concentración de auxina se ha mani- 
pulado por transformación de las plantas con los genes de la biosíntesis de auxina 
usando el plásmido 71 de Agrobacterium. Cuando un gen de la biosíntesis de auxinas. 
se sobreexpresa en plantas de petunia, el número de elementos traqueales del xile- 
ma aumenta. Por el contrario, cuando el nivel de LAA libre en plantas de tabaco se re- 
duce por la transformación con un gen codificante de un enzima que conjuga el 
IAA al aminoácido lisina, el número de elementos de los vasos disminuye y aumen- 
ta su tamaño (Romano y col. 1991). Así, el nivel de auxina libre parece regular el nú- 
mero de elementos traqueales, así como su tamaño. 

En cultivos de células de mesofilo de Zinnia elegans, las auxinas son necesarias 
para la diferenciación de las células traqueales, pero las citoquininas también parti- 
cipan, quizás aumentando la sensibilidad de las células a las auxinas. Mientras que 
las auxinas se producen en el tallo y se transportan hacia la raíz, las citoquininas 
son producidas en los ápices radiculares y transportadas hacia el tallo. Probablemente 
“ambas hormonas están implicadas en la regulación de la activación del cambium y en 
la diferenciación vascular (véase el capítulo 21). 


Las auxinas sintéticas tienen una gran variedad de usos comerciales 


Las auxinas se han usado comercialmente en agricultura y horticultura desde ha- 
ce más de 50 años. Los primeros usos comerciales fueron la prevención de la caí- 
da de frutos y hojas, la estimulación de la floración en piña, la inducción de frutos 
partenocárpicos, el engorde de la fruta y el enraizamiento de esquejes para la pro- 
pogación de la planta. El enraizamiento mejora si la hoja escindida o el tallo cor- 
tado se sumerge en una solución de auxinas, que promueven el inicio de las raíces 
adventicias en el extremo cortado. Ésta es la base comercial de los compuestos en- 
raizantes, productos que constan de una mezcla de auxinas sintéticas con talco en 
polvo. 

En algunas especies vegetales, las frutas sin semillas pueden ser producidas na- 
turalmente o por tratamiento de las flores no polinizadas con auxina. La producción 
de dicho tipo de frutas sin semillas se denomina partenocarpia. En la estimulación 
de la formación de frutos partenocárpicos, la auxina parece actuar principalmente 
induciendo el cuajado del fruto. El cuajado dispara la posterior producción de au- 
xina endógena por parte de ciertos tejidos del fruto para completar el proceso de 
desarrollo. 


El etileno también está implicado en el desarrollo del fruto y algunos de los efec- 
1os de la auxina sobre el fruto pueden ser el resultado de la estimulación de la sínte- 
sis del etileno. En el capítulo 22 se hablará del control del eileno en el manejo comercial 
del fruto, 

Además de estas aplicaciones, hoy en día las auxinas están muy extendidas como 
herbicidas. Los compuestos químicos 2,4-D y dicamba (véase la figura 19.4) son, pro- 
bablemente, las auxinas sintéticas de mayor uso. Las auxinas sintéticas son muy efec- 
tivas porque no son metabolizadas por la planta tan rápidamente como el LAA. Como. 
el maíz y otras monocotiledóneas pueden inactivar rápidamente las auxinas sintéti- 
cas por conjugación, estas auxinas son usadas por los agricultores para evitar el cre- 
cimiento de las malas hierbas dicotiledóneas en los campos comerciales de cereales. 
y por los jardineros familiares para el control de las malas hierbas como el diente de 
león y las margaritas. 


LAS RUTAS DE TRANSDUCCIÓN DE LA SEÑAL DE LAS AUXINAS 


El objetivo final de la investigación del mecanismo molecular de la acción de una 
hormona es reconstruir cada etapa de la ruta de transducción de señal, desde la unión 
al receptor hasta la respuesta fisiológica. En la última sección de este capítulo, exa- 
minaremos los candidatos a receptor de auxinas y analizaremos las diferentes rutas. 
de señalización implicadas en la acción de las auxinas. Finalmente, prestaremos aten- 
ción a la expresión génica regulada por auxinas. 


La ABP1 funciona como receptor de las auxinas 


Además de su participación directa en la activación de la H*-ATPasa de 
la membrana plasmática (estudiada anteriormente), la proteína de unión de auxina 
ABPI parece funcionar como un receptor de auxina en otras rutas de transducción de 
señal. Se han identificado homólogos de ABP! en toda una serie de especies de mo- 
nocotiledóneas y dicotiledóneas (Venis y Napier 1997). El bloqueo del gen ABP1 
en Arabidopsis es letal y mutaciones menos graves han dado lugar a un desarrollo al- 
terado (Chen y col. 2001). Estudios recientes indican que, a pesar de estar localiza- 
da principalmente en el retículo endoplásmico (RE), una pequeña cantidad de ABP1 
se secreta a la superficie exterior de la membrana plasmática donde interacciona 
con las auxinas para provocar el hinchamiento de los protoplastos y el bombeo de H" 
(Venis y col. 1996; Steffens y col. 2001). 

Sin embargo, es improbable que la ABP1 intervenga en todas las rutas de respuesta. 
a auxinas porque la expresión de algunos genes de respuesta a auxinas no se ve afec- 


tada cuando se incuban protoplastos con anticuerpos anti-ABP!. Tampoco está claro 
cuál es el papel de ABPI en el RE en la ruta de transducción de señal. Por último, hay 
que determinar si ABP,, una proteína del arroz, soluble y no relacionada con ABPI, 
que activa la H'-ATPasa (véase la figura 19.24), está implicada en alguna ruta do 
transducción de señal. 


El calcio y el pH intracelular son posibles intermedios de señalización 


El calcio juega un papel muy importante en la transducción de señal en animales 
y se cree que está implicado también en la acción de ciertas hormonas vegetales. El 
papel del calcio en la acción de las auxinas parece muy complejo, y en este momen- 
to, muy incierto. Sin embargo, algunas evidencias experimentales sugieren que las. 
auxinas aumenta el nivel de calcio libre en la célula. 

Los cambios en el pH citoplásmico también pueden servir como segundos men- 
sajeros en animales y plantas. En plantas, cuatro minutos después de su aplicación, 
las auxinas inducen un descenso del pH citosólico de alrededor de 0,2 unidades. Se 
desconoce la causa de esta caída del pH. Como el pH citosólico, normalmente, es 
de 7,4 y el óptimo para la H'-ATPasa de la membrana plasmática es de 6,5, un des- 
censo de 0,2 unidades en el pH podría provocar un gran aumento de la actividad de 
la H'-ATPasa de la membrana plasmática. El descenso del pH citosólico también po- 
ria estar implicado en el aumento del calcio libre intracelular inducido por auxi- 
nas, al promover la disociación de las formas unidas. 

Las MAPs quinasa también implicadas en la respuesta a auxinas (véase el capí- 
tulo 14en la página web). Estas proteínas tienen un papel importante en rutas de trans- 
ducción de señales al fosforilar proteínas en una cascada que, en último término, activa 
los factores de transcripción. Cuando se someten células de tabaco a condiciones de 
ausencia de auxinas, se detienen al final de la fase G, o G, y cesan su división: si se 
añaden auxinas al medio de cultivo, reanudan su ciclo (Koens y col. 1995). (Para una 
descripción del ciclo celular, véase el capítulo 1.) Parece que la auxina ejerce sus efec» 
1os sobre el ciclo celular principalmente por estimulación de la síntesis de la princi- 
pal proteína quinasa dependiente de ciclina (CDK): Cde2 (ciclo de división celular 
2) (véase el capítulo 14 en la página web). 


Los genes inducidos por auxina se clasifican en dos categorías: 
tempranos y tardíos 


Una de las funciones importantes de la/s ruta/s de transducción de señal iniciada/s 
cuando las auxinas se unen a su receptor es la activación de un grupo determinado de 


factores de transcripción. Los factores de transcripción activados entran en el nú- 
cleo y promueven la expresión de genes específicos. Los genes cuya expresión se 
ve estimulada por la activación de factores de transcripción preexistentes se deno- 
minan genes de respuesta primaria o genes de respuesta temprana, 

Esta definición implica que todas las proteínas necesarias para la expresión de los 
genes de respuesta temprana inducidos por auxina están presentes en la célula en el 
momento de su exposición a la hormona; así, la expresión de los genes de respuesta 
temprana no puede verse bloqueada por inhibidores de la síntesis de proteinas como. 
la cicloheximida. En consecuencia, el tiempo necesario para la expresión de los ge- 
nes de respuesta temprana puede ser muy corto, y va desde unos pocos minutos a va- 
rias horas (Abel y Theologis 1996). 

En general, los genes de respuesta primaria tienen tres funciones principales: (1) 
algunos de los genes de respuesta temprana codifican proteínas que regulan la trans» 
cripción de genes de respuesta secundaria o genes de respuesta tardía, necesa- 
rios para las respuestas a largo plazo a la hormona. Como los genes de respuesta 
tardía necesitan de la síntesis de novo de proteínas, su expresión puede ser blo- 
'queada por inhibidores de la síntesis de proteínas. (2) Otros genes de respuesta tem- 
prana están implicados en la comunicación intercelular o señalización célula a célula. 
(3) Otro grupo de genes de respuesta temprana está implicado en la adaptación al 
estrés. 

Se han identificado cinco clases principales de genes de respuesta a auxina: 


+ Genes implicados en el crecimiento y el desarrollo regulado por auxinas: 
1. La familia génica AUX/IAA 
2. La familia génica SAUR 
2. La familia génica GH3 
+ Los genes de respuesta al estrés: 
1. Genes que codifican a la glutatión S-transferasa 
2. Genes que codifican la ácido l-aminociclopropano-1-carboxílico (ACC) 
sintasa, el enzima clave en la ruta de biosíntesis del etileno (véase el capí- 
tulo 22) 


Genes de respuesta temprana del crecimiento y desarrollo. Los miembros de la 
familia génica AUX/IAA codifican unos factores de transcripción de vida corta que 
funcionan como represores o activadores de los genes tardíos inducibles por auxinas. 
La expresión de la mayoría de los genes de la familia AUX/IAA se estimula por au- 
xinas entre 5 y 60 minutos después de añadir la hormona. Todos los genes codifican 
pequeños polipéptidos hidrofilicos que tienen supuestos motivos de unión al DNA si 
milares a los de los represores bacterianos. Tienen una vida media corta (unos 7 mi- 
nutos), lo que indica que se recambian rápidamente. 
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La familia génica SAUR fue mencionada anteriormente en este capítulo en rela- 
ción con los tropismos. Las auxinas estimulan la expresión de los genes SAUR entre 
2 y 5 minutos después del tratamiento y la respuesta es insensible a la cicloheximida. 
Los cinco genes SAUR de soja están juntos, no contienen intrones y codifican poli- 
péptidos muy similares cuya función se desconoce. Debido a la rapidez de la res- 
puesta, la expresión de los genes SAUR se ha convertido en una prueba del transporte 
lateral de la auxina durante el foto- y el gravitropismo. 

Los miembros de la familia génica temprana GA, identificada en soja y en 
Arabidopsis, son estimulados por auxina en $ minutos. Las mutaciones en genes 
como GH3 de Arabidopsis dan lugar a enanismo (Nakazawa y col. 2001) y parece 
funcionar en las respuestas a auxina reguladas por la luz (Hsieh y col. 2000). Como 
la expresión del gen GH3 es un buen reflejo de la presencia de auxina endógena, se 
ha extendido mucho el uso en bioensayos de auxina de un gen marcador sintético 
basado en GH3 conocido como DRS (véase la figura 19.5 y el tema web 19.12) 
(Ulmasov y col. 1997). 


Genes de respuesta temprana de adaptación al estrés. Como comentamo: 
teriormente, las auxinas están implicadas en las respuestas al estrés, como por ejem- 
plo, las heridas o lesiones. Varios genes que codifican las glutatión-S-transferasas. 
(GST), una clase de proteínas estimuladas por diferentes condiciones estresan- 
tes, son inducidos por concentraciones elevadas de auxinas. Por otro lado, la ACC 
sintasa, que también es inducida por estrés y es el enzima de la ctapa limitante 
de la biosíntesis del etileno (véase el capítulo 22), es inducida por altos niveles de 
aux 

Para que los genes de respuesta temprana puedan ser inducidos, los promotores 
de estos genes han de tener elementos de respuesta que se unan a los factores de trans» 
cripción que se activan por la presencia de auxinas. Un número limitado de estos ele- 
mentos de respuesta parece estar ordenados combinatoriamente en los promotores de 
una gran variedad de genes inducidos por auxina. 


Los dominios de respuesta a auxinas son estructuras compuestas 


Un elemento de respuesta a auxinas (AuxRE) conservado en los promotores 
de los genes de respuesta temprana a auxina, como GH3, normalmente está combi- 
nado con otros elementos de respuesta para formar dominios de respuesta a auxi- 
nas (AuxRD). Por ejemplo, el promotor del gen GH3 de la soja está formado por 
tres AusRD (que a su vez contienen múltiples AuxRE cada uno) que, actuando in- 


Los genes de respuesta temprana a auxinas están regulados 
por factores de respuesta a auxinas 


Como señalamos antes, los genes de respuesta temprana a auxinas son, por defi- 
nición, insensibles a los inhibidores de la síntesis de proteinas como la cicloheximi- 
da. En lugar de ser inhibidos, la expresión de muchos de los genes de respuesta temprana. 
de auxina resulta estimulada por la cicloheximida. 

La estimulación de la expresión génica por cicloheximida se debe tanto a la acti- 
'vación transcripcional como a la estabilización del RNAm. La activación transcrip- 
cional de un gen por inhibidores de la síntesis de proteínas indica normalmente que 
el gen está reprimido por una proteína represora de vida corta o por una ruta regula- 
dora que implica una proteína con una alta velocidad de recambio. 

Una familia de factores de respuesta a auxinas (ARF) funciona como activado- 
res transcripcionales por unión al elemento de respuesta a auxinas TGTCTC, que es- 
tá presente en los promotores de los G/I3 y otros genes de respuesta temprana a auxinas. 
Las mutaciones en los genes ARF dan lugar a graves defectos en el desarrollo. Para 
unirse a AuxRE establemente, los ARF deben formar dímeros. Se ha propuesto que 


Figura 19.41 Modelo para la regulación dela activación de la transcripción delos genes de la respues- 
ta temprana por aunas. (Según Gray y cal. 2001) 
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los dímeros AFR promueven la transcripción al unirse a dos AuxRE ordenados en un 
palíndromo (Ulmasov y col. 1997). 

Estudios recientes indican que las proteinas codificadas por la familia génica 
AUX/IAA (en sí misma una de las familias génicas de respuesta temprana a auxinas) 
pueden inhibir la transcripción de los genes de respuesta temprana a auxinas por for- 
mación de heterodímeros inactivos con ARF. Estos heterodimeros inactivos pueden 
actuar inhibiendo la unión ARF-AuxRE, y bloquear, por tanto, bien la activación o 
bien la represión del gen. Las proteínas AUX/IAA pueden, así, actuar como inhibi- 
dores de los ARF. 

Actualmente se cree que las auxinas inducen la transcripción de los genes de 
respuesta temprana promoviendo la degradación proteolítica de las proteínas inhibi- 
doras AUX/IAA, de manera que se puedan formar dímeros ARF activos, Se desco- 
noce el mecanismo preciso por el cual las auxinas provocan el recambio de AUX/IAA, 
“aunque se cree que pueden estar implicadas la ubiquitinación por una ubiquitina li- 
gasa y la proteólisis por el gran complejo proteosoma 265 (véase el capítulo 14 en 
la página web) (Gray y col. 2001; Zenser y col, 2001). Obsérvese que en la uta se in- 
troduce un bucle de retroalimentación negativa dado que una de las familias géni- 
cas cuyo recambio provocan las auxinas es AUX/IAA, que inhibe la respuesta. 

En la figura 19.41 se muestra un modelo de la regulación por auxinas de los ge- 
nes de respuesta temprana, basado en los descubrimientos aquí descritos. 


RESUMI 


Las auxinas fueron las primeras hormonas descubiertas en plantas y forman par- 
te de una extensa lista de agentes señalizadores químicos que regulan el desarrollo 
vegetal. La forma más común de auxina natural es el ácido indol-3-acético (IAA). 


radical también son necesarios bajos niveles de auxinas, aunque a concentraciones 
altas, las auxinas pueden actuar como inhibidores del crecimiento de las raíces. 

La medición precisa de la cantidad de auxinas en tejidos vegetales es fundamen- 
tal para la comprensión del papel de esta hormona en la fisiología vegetal. Los bioen- 
sayos iniciales con coleóptilos han sido sustituidos por técnicas más exactas, que 
incluyen métodos fisicoquímicos e inmunoensayos. 

La regulación del crecimiento vegetal puede depender en parte de la cantidad de 
auxina libre presente en las células, en los tejidos y en los órganos. Hay dos fuentes 
principales de auxina en las células: el citosol y los cloroplastos. Los niveles de au- 
xina libre pueden ser modulados por varios factores, que incluyen la síntesis e hi- 
dólisis del LAA conjugado, el metabolismo del IAA y el transporte polar de la auxina. 


Se han identificado varias rutas en la biosíntesis del LAA, unas rutas son dependien- 
tes de triptófano y otras independientes de este aminoácido. También se han idemifi- 
cado varias rutas degradativas del IAA. 

EL IAA se sintetiza principalmente en la yema apical y es transportado polar- 
mente a la raíz. Se cree que el transporte polar se produce principalmente en las cé- 
lulas del parénquima asociadas con el tejido vascular. El transporte polar de auxina 
puede dividirse en dos procesos esenciales: la entrada de LAA y la salida de IAA, 
De acuerdo con el modelo quimiosmótico del transporte polar, hay dos formas de en- 
rada del LAA: por transporte pasivo de la forma no disociada dependiente de pH, o 
por una mecanismo de cotransporte activo con H* dirigido por la H"-ATPasa de la 
membrana plasmática. 

Se cree que la salida de auxina se produce principalmente en los extremos basar 
les de las células transportadoras a través de proteínas transportadoras de salida de 
aniones, y que está dirigida por el potencial de membrana generado por la H"-ATPasa. 
de la membrana plasmática. Los inhibidores del transporte de auxinas (ATI) pueden 
interrumpir el transporte de auxinas directamente, compitiendo con éstas por la sali- 
da através del poro canal o por la unión de proteínas reguladoras y estructurales aso- 
ciadas con el canal de salida. Las auxinas también pueden ser transportadas de forma. 
no polar por el floema. 

La elongación celular inducida por auxina se inicia después de un período de lar 
tencia de 10 minutos. La auxina promueve la elongación principalmente aumentan- 
do la extensibilidad de la pared celular. La pérdida de rigidez de la pared inducida por 
auxinas necesita un aporte metabólico continuo que, en parte, es mimetizado por el 
tratamiento con tampones ácidos. 

De acuerdo con la hipótesis del crecimiento ácido, una de las acciones importan- 
tos de las auxinas es inducir el transporte de protones a la pared celular por estimu- 
lación de la H'-ATPasa de la membrana plasmática. Se han propuesto dos mecanismos 
de extrusión de protones inducida por auxinas, la activación directa de la bomba de 
protones y la estimulación de la síntesis de la H'-ATPasa de la membrana. La capa- 
cidad de los protones para provocar la pérdida de rigidez de la pared celular está me- 
diada por un conjunto de proteínas llamadas expansinas. Las expansinas provocan la 
pérdida de rigidez la pared celular al romper los puentes de hidrógeno entre los po- 
lisacáridos de la pared. Además de la salida de protones, el crecimiento a largo plazo 
inducido por auxinas promueve la síntesis y deposición de polisacáridos y materi 
proteico necesarios para mantener la capacidad de pérdida de rigidez de la pared in- 
ducida por ácido. 

Los efectos fisiológicos mejor estudiados son la estimulación del crecimiento en 
tallos y coleóptilos y la inhibición del crecimiento en las raíces. El crecimiento dife- 
rencial promovido por auxina en estos órganos es el responsable de las respuestas a 
los estímulos direccionales (la luz y la gravedad) llamadas tropismos. De acuerdo con 


el modelo de Cholodny-Went, la auxina es transportada lateralmente al lado de som- 
bra durante el fototropismo y al lado inferior durante el gravitropismo. Los estaoli- 
tos (amiloplastos llenos de almidón) en los estatocitos están implicados en la percepción 
normal de la gravedad, pero no son absolutamente necesarios. 

“Además de sus funciones en el crecimiento y los tropismos, la auxina juega un par 

pel fundamental en la dominancia apical, el surgimiento de raíces laterales, la absci- 
sión de las hojas, la diferenciación vascular, la formación de yemas florales y el 
desarrollo del fruto. Comercialmente las auxinas que se usan como enraizantes y her- 
idas. 
La proteína soluble de unión a auxina ABP! es un candidato importante a ser el 
receptor de las auxinas. ABP1 está localizada principalmente en la luz del RE, Los 
estudios sobre la ruta de transducción de señal implicada en la acción de las auxinas 
también han descubierto la acción de otros elementos señalizadores, como el Ca**, el 
pH intracelular y las quinasas en la división celular inducida por auxinas. 

Los genes inducidos por auxinas se pueden agrupar en dos grandes categorías: los 
genes de respuesta temprana y los genes de respuesta tardía. La inducción de l 
genes de respuesta temprana no necesita la síntesis de proteínas y por lo tanto es 
sensible a los inhibidores de dicha síntesis. Los genes de respuesta temprana se 
viden en tres clases atendiendo a su función: expresión de genes de respuesta tardía 
(genes de respuesta secundaria), adaptación al estrés y señalización intracelular. 
Los dominios de respuesta a la auxina de los promotores de los genes de respuesta 
temprana están formados por una estructura compuesta en la que los elementos de 
respuesta a auxinas están combinados con un elemento de respuesta constitutiva. Los 
genes inducidos por auxinas pueden estar regulados negativamente por proteínas 
represoras que son degradadas a través de la activación de una ruta de ubiquitinación. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

19.1 Auxinas sintéticas 
Las auxinas sintéticas biológicamente activas tienen unas estructuras sor- 
prendentemente diversas. 


19.2 Las necesidades estructurales para la actividad de las auxinas 
La comparación de una gran variedad de compuestos que poseen acti- 
vidad auxínica ha revelado unas características comunes a nivel mole- 
ular que son esenciales para su actividad biológica. 


PSOLOGÍA VEGETAL 


PRISA de madres per redilsascontro 

El radioinmunoensayo (RÍA) permite la medición del IAA a niveles fisioló- 
gicos (10-2 y = 1 ng) en tejidos vegetales. 

19.4 Evidencias de la biosíntesis de JAA Independiente de triptótano 
Se aportan experimentos adicionales que evidencian la biosíntesis de IAA, 
independiente de triptótano. 

19.5 Los múltiples factores que regulan el estado estacionario de los 
niveles de lAA. 

El nivel del estado estacionario del AA Iibre en el citosol está determi- 


19.7 La respuesta de fluencia del fototropismo 
Se describe el efecto de la dosis de luz sobre el fototropismo y se pre- 
¡senta un modelo que explica el fenómeno. 


19.8 La expresión diferencial del gen SAUR durante el 
La expresión del gon SAUR se utliza para detectar el gradiento lateral de 
la aurina durante el graviropismo. 

19.9 La percepción de la gravedad sin estatolitos en Chara 
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respuesta a la gravedad sin tener, aparentemente, estatoltos. 
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19.12 La facilitación de las mediciones de IAA por las construcciones ba- 
'sadas en el marcador GH3 
Puesto que la expresión del gen GH3 es un buen reflejo de la presencia 
de auxina endógena, el uso de un gen marcador basado en GH3, cono- 
cido como DAS, está muy extendido en los bioensayos con auxinas. 


119.13 Efecto de las auxinas en la degradación mediada por ubiquitina de 
las proteínas AUXIAA 
Se presenta un modelo de degradación de las proteínas AUX/IAA regu 
lada por auxinas. 


ENSAYOS WEB 

19.1 Brasinosteroides: una nueva clase de hormonas esteroides vege- 
tales 
Los brasinosteroides están implicados en una amplia variedad de fenó- 
'menos del desarrollo vegetal, como la elongación del tall, la inhibición 
del crecimiento radical yla biosíntesis del etileno. 


19.2 La exploración de las bases celulares del transporte polar de auxk- 


nas 
Las evidencias experimentales indican que el transporte polar de la hor- 
mona vegetal auxina está regulado a nivel celular, Esto supone que las 
proteínas implicadas en el transporte de auxinas deben estar distribuidas 
asimétricamente en la membrana plasmática. El modo de llegada de 
tas proteínas de transporte a su destino es el aspecto principal de la in- 
vestigación actual. 


19.3 El tototropismo: De la fotopercepción a los cambios en la expresión 
génica inducidos por auxina 
El loma de este ensayo es cómo la fotopercepción por fototrapinas está 
acoplada a la señalización por auxinas. 
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Capítulo 20 


GIBERELINAS: REGULADORES DE LA ALTURA 
DE LAS PLANTAS 


(Casi 30 AÑOS DESPUÉS del descubrimiento de las auxinas en 1927 y unos 20 años 
después de la descripción de la estructura del ácido indol-3-acético, los fsiólogos ve- 
getales occidentales tendieron a atribuir todos los fenómenos de desarrollo de la plan- 
ta a las auxinas. Sin embargo, como veremos en éste y en los siguientes capítulos, 
el crecimiento y desarrollo vegetal están regulados por varios tipos de hormonas que 
actúan tanto individual como conjuntamente 

En la década de 1950 se caracterizó el segundo grupo de hormonas, las gibereli- 
nas (GAs). Las giberelinas son un amplio grupo de compuestos relacionados (se co- 
nocen más de 125) que, a diferencia de las auxinas, se definen más por su estructura 
química que por su actividad biológica. Las giberelinas, con frecuencia, se asocian 
a la promoción del crecimiento del tallo de modo que su aplicación a plantas intactas 
puede inducir grandes aumentos en la altura de las plantas. 

La biosíntesis de las giberelinas se halla bajo un estricto control genético y del en- 
torno y se han aislado numerosos mutantes deficientes en giberelinas. Un famoso 
ejemplo son los alelos grande/enano utilizados por Mendel en guisante. Tales mu- 
tantes han sido de gran utilidad para el descubrimiento de las rutas de biosímesis de 
giberelinas. 

Empezaremos este capítulo con una descripción del descubrimiento, estructura 
química y función de las giberelinas en la regulación de varios procesos fisiológicos, 
incluidos la germinación, la movilización del endospermo almacenado en las reser- 
vas, el crecimiento del tallo, la oración, el desarrollo floral y el cuajado del fruto. 
Examinaremos el proceso de biosíntesis de las giberelinas, así como la identificación 
de la forma activa de estas hormonas. 

En los últimos años, el uso de la genética molecular ha permitido mejorar nota- 
blemente en nuestra comprensión del mecanismo de acción de la giberelinas a nivel 
molecular. Estos avances se analizarán al final de este capítulo. 


EL DESCUBRIMIENTO DE LAS GIBERELINAS 


Aunque las giberelinas no fueron conocidas por científicos americanos y británi 
«os hasta la década de 1950, habían sido descubiertas mucho antes por los cientificos 
japoneses. Los agricultores de arroz de Asia conocían desde hacía tiempo una en- 
fermedad que hacia que las plantas de arroz crecieran altas, pero sin producir semi- 
llas. En Japón esta enfermedad se conocía con el nombre de enfermedad de la «planta 
loca» o bakanae. 

Los patólogos vegetales que investigaban la enfermedad encontraron que la atu- 
ra de las plantas era potenciada por un compuesto químico secretado por un hongo 
que había infectado las plantas altas. Este compuesto químico se aisló a partir de 
filtrados de cultivos del hongo y se le llamó giberelina, después de llamar al hongo 
Gibberella fujikuroi. 

En la década de 1930, los científicos japoneses consiguieron obtener cristales im- 
puros de los compuestos fúngicos activos en el crecimiento, y los denominaron gí- 
berelinas A y B, pero debido a las barreras de comunicación y a la Segunda Guerra 
Mundial, dicha información no llegó a Occidente, No fue hasta mediados de la dé- 
cada de 1950 que dos grupos (uno en la estación experimental de las Industrias 
Químicas Imperiales (ICI) en Welyn en Gran Bretaña y otro en el Departamento ame- 
ricano de agricultura (USDA) en Peoria, Illinois), averiguaron la estructura del ma- 
terial que habían purificado a partir de filtrados de cultivos fúngicos, y lo denominaron 
cido giberélico: 


Más o menos al mismo tiempo, científicos de la Universidad de Tokio aislaron 
tres giberelinas a partir de la giberelina A original y las denominaron giberelina Ay, 
£iberelina A, y giberelina A,. La giberelina A, y el ácido giberélico resultaron ser 
idénticos. 

Era evidente la existencia de una familia completa de giberelinas y que en cada 
cultivo fúngico predominaba una giberelina diferente, aunque el ácido giberélico era 
siempre el componente principal. Como veremos, la característica estructural que to- 
das las giberelinas tienen en común, y que las caracteriza y las define como una fa- 
milia de moléculas, es que derivan de la estructura en anillo del ent-kaureno 


SOLA VEGETAL ES 


C 
yo e 
( 

SES 
emtiacreno 


"Cuando se purificó el ácido giberélico, los fisiólogos comenzaron a ensayarlo en 
una gran variedad de plantas. Se obtuvieron respuestas espectaculares en la elonga- 
ción de plantas enanas y en roseta, concretamente en guisante enano (Pisum sarivum) 
y en maíz enano (Zea mays) y también en numerosas plantas en roseta. 

Por el contrario, las plantas que eran genéticamente altas no mostraron ninguna: 
respuesta tras la aplicación de giberelinas. En experimentos recientes utilizando 
guisante enano y maíz enano se ha confirmado que la elongación natural de las plan- 
tas está regulada por giberelinas, como describiremos más adelante, 

Como las aplicaciones de giberelinas podían aumentar la altura de plantas enanas, 
la pregunta obligatoria era si las plantas contenían sus propias giberelinas. Poco 
después del descubrimiento de los efectos del ácido giberélico en el crecimiento, se 
aislaron sustancias similares a las giberelinas de varias especies vegetales!. Las sus- 
tancias similares a las giberelinas se refieren a compuestos o extractos cuya activi- 
dad biológica es similar al efecto del ácido giberélico, pero que no ha sido definido 
porel momento. Ta respuesta indica, pero no demuestra, que la sustancia probada es, 
0 es similar, al ácido giberélico. 

En 1958 ¡có de forma concluyente una giberelina (giberelina Ay) en plan- 
tas superiores (en semillas de habichuelas, Phaseolus coccineus): 


Para la extracción de las giberelinas se eligió semillas inmaduras cuya concentra- 
ción de giberelinas es muy superior a la que hay en el tejido vegetativo. Sin embar- 
20, McMillan y sus colaboradores tuvieron que utilizar grandes cantidades de semillas 
¡como la concentración de las giberelinas en las plantas es muy baja (varias partes por 
billón en el tejido vegetativo y hasta 1 parte por millón en semillas). 


L Phinney (1983) proporcionó una visión personal maravillosa de los descubrimientos de las gibe- 
retinas. 


A medida que se fueron caracterizando giberelinas de hongos y plantas, se fueron 
'numerando como giberelina A, (0 GA), donde X es un número, siguiendo el orden de 
descubrimiento. Este esquema fue universalmente adoptado para la giberelinas en 1968. 
Sin embargo, hay que destacar que el número de la giberelinas es simplemente un catá- 
logo, diseñado para cvitar el caos en la nomenclatura de las giberelinas. No implica una 
similitud química o relación metabólica entre las giberelinas con números adyacentes. 

Todas las giberelinas están basadas en el esqueleto ent-giberelano: 


Estructura entgibaralano 
Algunas giberelinas tienen el esqueleto completo de 20 carbonos (C;y-GAs): 


GA, (una giberalins Cay) 


Otros tienen sólo 19 carbonos (C;y-GAs) porque han perdido un carbono en su me- 
tabolismo. 

Hay otras variantes de la estructura básica, especialmente el estado de oxidación 
del carbono 20 (en C,;-GAS) y el número y posición de los grupos hidroxilo en la mo- 
lécula (véase el tema web 20.1). A pesar de la gran variedad de giberelinas existen- 
tes, los análisis genéticos han demostrado que sólo algunas son biológicamente activas 
¡como hormonas. Todas las demás son precursores o representan formas inactivadas, 


LOS EFECTOS FISIOLÓGICOS DE LAS GIBERELINAS 


"Aunque fueron originalmente descubiertas como causantes de una enfermedad en el 
Arroz que estimulaba la elongación del enrenudo, las giberelinas endógenas influyen en 
una gran variedad de procesos del desarrollo. Además de la elongación del tallo, las gi- 
berelinas controlan varios aspectos de la germinación de las semillas, como la dormi- 
ción y la movilización de las reservas del endospermo. En el desarrollo reproductivo, las 


giberelinas pueden afectar ala transición desde el estado juvenil al estado maduro, así co- 
mo en la iniciación floral, en la determinación del sexo y en el cuajado del fruto, En esta 
sección revisaremos algunos de estos fenómenos regulados por las giberelinas. 


Las giberelinas estimulan el crecimiento del tallo 
de plantas enanas y plantas en roseta 


La aplicación de giberelinas promueve la elongación de los entrenudos en una gran 
cantidad de especies. Sin embargo, los efectos más acusados se dan en las especies 


Figura 20.1 El efect dela GA, exógena sctre una planta de maíz normal y enana (d1) La gberelna os- 
"ima Gramátcamento la elongación del tato en sl musarte enano, pero bene muy poco electo no he. 
e sobre la planta sivesto. (Cortesía de B. Phinney) 


Figura 20.2 La col, una plana de día largo, 
permanece como roseta en días conos, per 
0 al aplicar giberelmas se puedo ngucr la 
'mergencia yla oración, En el caso fustra- 
do, se obtuvieron tallos gigantes. (OSyivan 
WiterVisuals Unlimited) 


enanas y en roseta, así como en los miem- 
bros de la familia de las herbáceas. El GA, 
xógeno provoca una elongación extrema del 
tallo de plantas enanas, pareciéndose inclu- 
0 alas variedades más altas de la misma es- 
pecie (Figura 20.1). Junto con este efecto 
se produce una disminución del grosor del 
tallo, un descenso del tamaño de la hoja y 
una pérdida de intensidad del color verde de 
las hojas. 

Algunas plantas adquieren una forma en 
roseta en los días cortos y para que se produz- 
ca la elongación del tallo yla respuesta foral 
requieren días lagos (véase el capítulo 24). La 
aplicación de giberelinas dan lugar a la cau- 
lescencia típica (crecimiento del tallo) en plan- 
tas que se han mantenido en días conos (Figura 
202) y el crecimiento natural está regulado por 
giberelinas endógenas. Además, como seña- 
lamos antes, muchas plantas cn roseta de día 
largo requieren de frio para la clongación del 
tallo y la oración, no siendo necesario este 
requerimiento al aplicar giberelinas. 

Las giberelinas también promueven la 
elongación delos entrenudos en miembros de 
la familia delas herbáceas. El punto de acción 
de la giberelinas es el meristemo intercalar, 
un meristemo localizado cerca de la base del 
entrenudo que crece por encima y por debajo 
del mismo. El arroz de agua profunda es un 
ejemplo particularmente llamativo. Más ade- 
lante en este capítulo, examinaremos los efec» 
1os de las giberelinas en el crecimiento del 
arroz de agua profunda, concretamente en la 
sección del mecanismo de elongación del ta- 
lo inducido por giberelinas. 

Aunque las giberelinas pueden aumentar 


el crecimiento del tallo de forma dramática, éstas tienen un escaso efecto directo so- 
bre el crecimiento de la raíz. Sin embargo, el crecimiento radical de las enanas ex- 
tremas es menor que el de las plantas silvestres y la aplicación de giberelinas a los 


tallos aumenta el crecimiento tanto de tallos como de raices. Todavía está sin re- 
solver si el efecto de las giberelinas sobre el crecimiento de la raíz es directo o in- 
directo. 


Las giberelinas regulan la transición desde la fase juvenil a la adulta 


Muchas plantas leñosas perennes no florecen hasta que alcanzan un cierto estado 
de madurez; hasta que alcanzan ese estado se dice que son juveniles (véase el capí- 
tulo 24). Los estados juvenil y maduro suelen tener hojas de diferentes formas, como 
la hiedra inglesa (Hedera helix) (véase la figura 24.9). La aplicación de giberclinas 
puede regular esta juvenilidad en ambas direcciones, dependiendo de la especie. En 
la hiedra inglesa (Hedera helix), GA, puede provocar la reversión de un estado ma- 
duro a uno juvenil y la aplicación de giberelinas no polares, como GA, + GA, pue- 
de inducir a muchas coníferas juveniles a entrar en la fase reproductiva. Éste último 
aso es un ejemplo en el que GA, no es efectiva. 


Las giberelinas influyen en el inicio de la floración 
y en la determinación del sexo 


Como señalamos anteriormente, las giberelinas pueden sustituir los requerimien- 
tos de días frios o días largos para que se produzca la floración en muchas planta: 
especialmente las especies que crecen en roseta (véase el capítulo 24). Las gibereli- 
nas son, por tanto, un componente del estímulo de oración en algunas plantas pe- 
ro, aparentemente, no en otras. 

En plantas que tienen flores unisexuales en lugar de hermafroditas, la determina- 
ción del sexo de las flores está regulada genéticamente. No obstante, también se ve 
influida por factores ambientales como el fotoperíodo y el estado nutricional y estos 
factores ambientales pueden estar mediados por las giberelinas. En maíz, por ejem- 
plo, las flores estaminadas (masculinas) están restringidas a las borlas, mientras que 
las flores del pistilo (femeninas) se encuentran en la espiga. La exposición a días cor- 
tos y noches frías aumenta los niveles endógenos de giberelinas en las borlas unas 
cien veces y, simultáneamente, provoca la feminización de las flores de la borla. La 
aplicación de ácido giberélico exógeno a las borlas puede también inducir la pro- 
ducción de flores pistiladas. 

En estudios de regulación génica, se han aislado un gran número de mutantes de 
maíz que tienen alterados los patrones de determinación del sexo. Las mutaciones en 
genes que afectan a la biosíntesis de giberelinas o a la ruta de transducción de señal 
de las giberelinas dan lugar a la supresión del desarrollo del estambre en las flores de 
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Figura 20.3 El desarolo de las anteras en mazorcas de un mutante de maiz (Zoa maya) deficiento en 
úlbralnas. (Abajo) Mazorca no letizada de un mutante an!, mostrando las anteas vilo, (Arriba) 
Mazorca de una planta que ha sido tratada con gberaina. (Cortesia de M. G. Nouttor) 


la espiga (Figura 20.3). Así, la principal función de las giberelinas en la determina- 
ción del sexo en maíz parece ser la supresión del desarrollo del estambre (Irish 1996). 

En dicotiledóneas como pepino, cáñamo y espinaca, las giberelinas parecen tener 
«el efecto contrario. En estas especies, la aplicación de giberelinas promueve la for- 
mación de flores estaminadas y los inhibidores de la biosíntesis de giberelinas pro- 
mueven la formación de flores pistiladas. 


Las giberelinas promueven el cuajado del fruto 


Las aplicaciones de giberelinas pueden inducir el cuajado del fruto (inicio del cre- 
cimiento del fruto tras la polinización) y su crecimiento en especies donde las auxi- 
nas parecen no tener efecto. Por ejemplo, se ha observado la estimulación del cuajado 
del fruto con giberelinas en manzana (Malus syIvestris). 


Las giberelinas promueven la germinación de la semilla 


La germinación de las semillas puede requerir giberelinas en alguna etapa: la ac- 
tivación del crecimiento vegetativo del embrión, el debilitamiento de la capa de en- 
dospermo constreñida por el crecimiento que rodea al embrión y la movilización de 
las reservas almacenadas en el endospermo. Algunas semillas, sobre todo de las plan- 
tas silvestres, requieren de luz o frío para iniciar la germinación. En dichas semillas, 
esta dormición (véase el capítulo 23) puede vencerse, aplicando giberelinas. Como 
sucede en ocasiones, pero no siempre, se observan cambios en los niveles de gibe- 
relinas en respuesta a la congelación de las semillas, de modo que las giberelinas pue- 
den representar el regulador natural de uno o más procesos implicados en la 
germinación. 


La aplicación de giberelinas estimula la producción de numerosas hidrolasas, 
sobre todo la cx-amilasa, por la capa de aleurona de los granos de cereales en germi- 
nación, Este aspecto de la acción de las giberelinas ha dado lugar a su utilización 
en la industria alimentaria para la producción de malta (analizado en la siguiente sec- 
ción). Como éste es el principal sistema en el que las rutas de transducción de señal 
han sido analizadas, será tratado con más detalle más adelante en este capítulo. 


Las aplicaciones comerciales de las giberelinas 


Los principales usos de las giberelinas (nos referiremos a GA, a menos que seña- 
emos otra giberelina), aplicadas por pulverización o baño, se dan en cultivos de frutos, 
en la elaboración de malta de cebada y en el aumento del rendimiento de la producción 
de la caña de azúcar. En algunos cultivos se desea la reducción de la altura, y ésto se lo- 
gra mediante el uso de inhibidores de la símesis de giberelinas (véase el tema web 20.1). 


Producción del fruto Uno de las principales utilidades de las giberelinas es au- 
mentar el tamaño de la uva sin semillas. Debido al reducido tamaño de los tallos de 
las uvas sin semillas, los racimos de uva están demasiado compactos y se reduce el 
crecimiento de los frutos. Las giberelinas estimulan la elongación del tallo, permi- 
tiendo a las uvas hacerse más grandes al evitar la compactación, que promueve la 
elongación del fruto (Figura 20.4). 


Figura 20.4 Las gberalnas inducen el crecimiento de as uvas de Thomson sin semilas. El racimo dela 
izquierda es un control no tratado. E raceno de la derecha ha sido puwverizado con pberalnas durante 
el desarrolo del fruto. (OSytvan Witwer /Visuais Unite) 
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El uso de una mezcla de la benciladenina (una citoquinina; véase el capítulo 21) 
y GA, +GA, pueden producir una elongación de la manzana y sc utiliza para mejo- 
rar la forma de las manzanas de la variedad Delicio en ciertas condiciones. Aunque 
este tratamiento no afecta a la producción o calidad, se considera comercialmente de- 
seable. 

En los cítricos, las giberelinas retrasan la senescencia, por lo que pueden perma- 
necer durante más tiempo en el árbol alargando el periodo comercial. 


Elaboración de malta de cebada. Este proceso es la primera etapa en el proceso 
de elaboración de cerveza. Durante la elaboración de la malta, se produce la germi- 
nación de las semillas de cebada (ondeum vulgare) a temperaturas que maximizan 
la producción de enzimas hidrolíticas por la capa de aleurona. Algunas veces se uti 
lizan las giberelinas para aumentar la velocidad del proceso de elaboración de malta, 
Las semillas que han germinado, se secan y pulverizan para producir malta que cons- 
ta principalmente de una mezcla de enzimas amilolíticos (que degradan el almidón) 
y almidón parcialmente digerido. 

En la siguiente etapa de «triturado o macerado», se adiciona agua y las amilasas 
de la malta convierten el almidón residual, así como el almidón añadido, en el disa- 
cárido maltosa, que es convertido en glucosa por el enzima maltasa. El macerado 
resultante se hierve para detener la reacción. En la etapa final, la levadura convierte 
la glucosa en etanol por fermentación. 


Aumento de la producción de la caña de azúcar. La caña de azúcar (Saccharum 
oficinarum) es una de las pocas plantas que almacena sus carbohidratos cn forma de 
azúcar (sacarosa), en lugar de almidón (el otro cultivo importante que almacena azú- 
cares la remolacha azucarera). Originaria de Nueva Guinea, la caña de azúcar es una 
herbácea perenne que puede alcanzar una altura entre 4 y 6 m. La sacarosa es alma- 
cenada en las vacuolas de las células del parénquima de los entrenudos. El tratamiento 
con giberelinas puede aumentar el rendimiento de la caña hasta 20 toneladas por acre 
y la producción de azúcar alrededor de 2 toneladas por acre. Este incremento es el re= 
Sultado de la estimulación de la elongación de los entrenudos durante el invierno. 


Usos en producción vegetal. Las coníferas tienen un largo período juvenil que 
puede ser perjudicial para la producción vegetal al retrasar la reproducción de los ár- 
boles durante años. La aplicación de GA, + GA, puede reducir considerablemente 
el tiempo de producir semillas al inducir la formación de piñas en los árboles jóve- 
nes. Además, la promoción de la producción de flores masculinas en las cucurbitá- 
ceas y la estimulación del crecimiento en los vegetales bianuales como la remolacha 
(Beta vulgaris) y la col (Brassica oleracea) son valiosos atributos de las giberelinas 
que, ocasionalmente, se utilizan comercialmente en la producción de semillas. 


ibidores de la síntesis de giberelinas. Lo grande no siempre es lo mejor, y los 
inhibidores de la síntesis de giberelinas se utilizan comercialmente para evitar el cre- 
cimiento de algunas plantas. En cultivos florales se desean plantas pequeñas y com- 
pactas, como lilas, crisantemos y flores de Pascua y se consigue restringir su crecimiento 
por aplicación de inhibidores de la síntesis de giberelinas como el ancimidol (cono- 
cido comercialmente como A-Rest) o paclobutrazol (conocido como Bonzi). 

La altura también es una desventaja para los cultivos de cereales crecidos en cli- 
mas frios y húmedos, como en Europa, donde la curvatura del tallo puede ser un pro- 
blema. El encamado (curvatura del tallo hacia el suelo como consecuencia del peso 
del agua recogido en las zonas maduras) hace dificil cosechar el grano con una má- 
quina cosechadora. Los entrenudos más cortos reducen la tendencia de las plantas a 
doblarse hacia el suelo, aumentando el rendimiento del cultivo, Incluso plantas de ti+ 
go genéticamente enanas se rocían con inhibidores de la síntesis de giberelinas para 
reducirla longitud del tallo y su curvatura. 

¡imente, otra aplicación de los inhibidores de la síntesis de giberelinas es la re- 
ducción del crecimiento de las plantas arbustivas de los márgenes de la carretera, 


BIOSÍNTESIS Y METABOLISMO DE LAS GIBERELINAS 


Las giberclinas constituyen una gran familia de ácidos diterpenos y son sinteti- 
zados como una ramificación de la ruta terpenoide, que ya se describió en el capí- 
tulo 13. El descubrimiento de la ruta biosintética de las giberelinas no fue posible 
hasta que se desarrollaron métodos de detección muy sensibles. Como comentamos 
antes, las plantas contienen una gran cantidad de giberelinas, muchas de las cuales 
son biológicamente inactivas. En esta sección analizaremos la biosíntesis de las GAs, 
así como otros factores que regulan los niveles de la forma biológicamente activa 
de la hormona en diferentes tejidos vegetales. 


Las giberelinas se miden a través de técnicas físicas 
extremadamente sensibles 


Los sistemas de medida que utilizan una respuesta biológica, llamados bioensa- 
os, fueron inicialmente muy importantes para detectar la actividad de giberelinas en 
extractos parcialmente purificados y para confirmar la actividad biológica de las gi- 
berlinas conocidas (Figura 20.5). Sin embargo, el uso de bioensayos se ha dejado de 
utilizar a medida que se han desarrollado técnicas físicas de medida que permiten una. 
identificación y cuantificación precisa de giberelinas específicas a partir de pequeñas 


Figura 20.5 Las plerelnas provocan la elongación de a vina de las hojas do las plántulas de aroz y 
sta respuesta os utizada como un bloensayo de a vaina dela hoja de arroz enano, En l ejemplo aquí 
lustro, so trataron plántulas de 4 las de edad con una cantidad de GA que les pormilieran crecer 
urantoovos $ días. (Cortesía de P- Davos) 


Actualmente, los métodos más comunes son la cromatografía de gases de alta 
resolución (HPLC) de extractos vegetales, seguida de los sensibles métodos anal 
eos de la cromatografía de gases combinada con la espectrometría de masas (GC- 
MS). Con la disponibilidad de los espectros de masas, los investigadores pueden 
identificar giberelinas sin necesidad de tener un patrón estándar puro, La disponibi- 
lidad de isótopos pesados de las giberelinas comunes, que pueden ser detectados 
por separado en la espectroscopia de masas, ha permitido la medida precisa de los ni- 
veles de estas giberelinas marcadas en tejidos vegetales y su utilización como pa- 
trones internos para su cuantificación (véase el tema web 20.2). 


Las giberelinas se sintetizan a partir de la ruta terpenoide 
en tres etapas 


Las giberelinas son diterpenoides tetracíclicos formados por cuatro unidades de 
isopreno. Los terpenoides son compuestos formados por bloques de cinco carbonos 
(isopreno): 


o 
A 


unidos cabeza con cola. Los investigadores han determinado la ruta completa de la 
biosíntesis de las giberelinas en semillas y tejidos vegetativos de varias especies, 


Figura 20.8 Las tres etapas dela biosíntesis de gbersinas. En la etapa 1, el geranigerani difstato 
(GGPP) os converido a antkaureno a través dela copalfosttasa (CPP) en ls plastos. En la etapa 2. 
que Bons lugar an el raícuo endoplásmico, el enticaureno es convertido a GA. 0 a GA... dependiendo 
de slla GA está idrorlada en el catono 13. En la mayoría de las plartas predomina la rta de hidroi- 
lación el carbono 13, aunque en Araidopsis y algunas oras especias a 12a principales la que no es- 
4 hidrolada en el carbono 13. En la etaa 3 enel cosol, GA, o GA, son convertidas en ls iferomtos 
'GAs. Esta conversión se produce por una sere de cxidaciones en el carbono 20. En la uta de hidrs- 
lación del C-13 se genera GA,. La GA, es entonces oxidada ala gtersína activa, GA, por una reno 
ción de 2$-tidroslación el equivalente sin el 13-0H es la GA). Finalmente, as idroxiaciones en el 
Carbono 2 convierten GA, en las formas inactvas GA, y GA, respectamente. 
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Figura 20.7 Una parade la na ostia de 
las gborelnas mostrando las abreviaturas ylo- 
calzación de los gens mutars que ticquean. 
la rta on guisarto y los enzimas implcados en 
las oapas metabdlcas postatores a GA. 


suministrándoles varios precursores radiac- 
tivos € intermediarios y examinando la pro- 
ducción de otros compuestos de la ruta 
(Kobayashi y col. 1196). 

La ruta biosintética de las giberelinas se pue- 
de dividir en tes etapas, cada una de las cuales 
se produce en un compartimento celular dife- 
rente (Figura 20.6) (Hedden y Philips 2000). 


Etapa 1: Producción de precursores ter- 
penoides y ent-kaureno en los plastos. La 
unidad biológica básica del isopreno es iso- 
pentenil difosfato (IPPY'. El IPP es utilizado. 
en la biosíntesis de giberelinas en los tejidos 
verdes y es simetizado en los plastos a partir 
del gliceraldehido-3-fosfato y el piruvato 
(Lichtenthaler y col. 1997). Sin embargo, en 
el endospermo de semillas de calabaza, que 
'son muy ricas en giberelinas, el IPP se forma 
en el citosol a partir del ácido mevalónico, 
que a su vez deriva del acetil CoA. Así, el IPP 
utilizado enla síntesis de la giberelinas pue- 
de proceder de diferentes compartimentos ce- 
lulares en diferentes tejidos. 

Una vez sintetizadas, las unidades del iso- 
ppreno IPP se añaden sucesivamente para for- 
mar intermediarios de 10 carbonos (geranil 
difosfato), 15 carbonos (famesil difosfato) y 
de 20 carbonos (geranilgeranil difosfato, 


'GGPP). El GGPP es un precursor de muchos compuestos terpenoides, incluidos caro- 
tenoides y muchos aceites esenciales y sólo después de la biosíntesis del GGPP la ruta 
se convierte en específica de las giberelinas. 

La primera etapa especifica de las giberelinas son las reacciones de ciclación 
que convierten el GGPP en ent-kaureno (Figura 20.7). Los dos enzimas que catalizan 
las reacciones están localizados en los proplastos de los tejidos meristemáticos de los 


2. Como setalamos en el capítulo 13, IPP e la abreviatura de isopentenil piofosfato, un nombre asig- 
ado antiguamente 1 este compuesto. Del mismo modo, los otros intermediarios pirofosfrilados en la 
ruta se conocen actualmente como fosfatos, pero continúan abreviándose como cuando se designaban 


como pirofostatos. 


tallos y no están presentes en los cloroplastos maduros (Aach y col. 1997). Así, las 
hojas pierden su capacidad de sintetizar giberelinas a partir de IPP cuando sus clo- 
roplastos maduran. 

Compuestos como el AMO-1618, Cycocel y Fosfón D son inhibidores especifi- 
os de la primera etapa de la biosíntesis de las giberelinas y se utilizan como reduc- 
tores del crecimiento en altura. 


Estapa 2: Las reacciones de oxidación en el RE forman GA;, y GA,» En la se- 
gunda etapa de la biosíntesis de las giberelinas, un grupo metilo del ent-kaureno se 
oxida a ácido carboxílico, y a continuación se produce la contracción del anillo B 
de un anillo de 6 a uno de 5 carbonos para dar el aldehido de la GA). El aldehído 
de la GA y, se oxida para dar GA), la primera giberelina que se forma en la ruta de 
todas las plantas y, por tanto, precursora del resto de giberelinas (véase la figura 20.6). 

Muchas de las giberelinas vegetales son también hidroxiladas en el carbono 13, 
La hidroxilación del carbono 13 se produce a continuación, formando GA, a partir 
de GA. Todos los enzimas implicados son monooxigenasas que utilizan l citocro- 
mo P450 en sus reacciones, Estas monooxigenasas P450 están localizadas en el re- 
tículo endoplásmico. El kaureno se transporta desde el plasto l retículo endoplásmico. 
y entonces es oxidado y comvertido a ácido kaurénico por la kaureno oxidasa, que es- 
tá asociada con la envoltura del plasto (Helliwell y col. 2001). 

Las posteriores conversiones tienen lugar en el retículo endoplásmico, El paclo- 
butrazol y otros inhibidores de las monooxigenasas P450 inhiben específicamente es- 
ta etapa de la biosíntesis de las giberelinas, antes del aldehído de la GA;,, y por ello 
son retardantes del crecimiento. 


Estapa 3: La formación en el citosol de otras giberelinas a partir de GA,; 0 GA, 
Todas las etapas posteriores de la ruta (véase la figura 20.6) son llevadas a cabo por 
un grupo de dioxigenasas en el citosol. Estos enzimas necesitan 2-oxoglutarato y oxÍ- 
'geno molecular como cosustratos y utilizan Fe”” y ascorbato como cofactores. 

Las etapas específicas de la modificación de GAy, varían de unas especies a otras, 
+ incluso entre organismos de la misma especie. Los cambios químicos básicos se 
producen en la mayoría de las plantas son dos: 


1. Una hidroxilación en el carbono 13 (en el retículo endoplásmico) o en el car- 
bono 3, o en ambos. 

2. Una oxidación sucesiva del carbono 20 (CH,—>CH,OH—CHO). La etapa final 
de esta oxidación es la pérdida del carbono 20 en forma de CO, (véase la figu- 
ra 20.6). 


Cuando estas reacciones implican a las giberelinas inicialmente hidroxiladas en el 
C-13, la giberelina resultante es GA,y. La GA, €s entonces convertida en la forma 


biológicamente activa, GA), por hidroxilación del carbono 3 (como está en una con- 
figuración beta [dibujada como si el enlace con el grupo hidroxilo estuviera hacia el 
lector], se la conoce como la 3f-hidroxilación.) 

Finalmente, GA, es inactivada por su conversión a GA, por hidroxilación en el 
carbono 2. Esta hidroxilación puede también eliminar GA, de la ruta biosintética al 
convertirla en GAyy. 

Los inhibidores de la tercera etapa de la rta de biosíntesis de las giberelinas in- 
terfieren con enzimas que utilizan el 2-oxoglutarato como cosustrato. Entre ellos, el 
compuesto prohexadiona (BX-112) es especialmente útil porque inhibe específica» 
mente a la GA 3-oxidasa, el enzima que convierte la GA (inactiva) en la GA, (ac- 
tivadora del crecimiento). 


Se han caracterizado los enzimas y los genes de la ruta 
de biosíntesis de las giberelinas 


Actualmente se conocen los enzimas de la ruta de biosíntesis de las giberelinas, y 
se han aislado y caracterizado los genes de muchos de estos enzimas (véase la figu- 
ra 20.7). Los dos puntos clave de la regulación son las enzimas biosintéticas (GA 20- 
oxidasa, GA200x)' y la GA 3-oxidasa, GA3ox) y un enzima implicado en el 
metabolismo de las giberelinas, GA 2-oxidasa (GA 201): 


+ GA 20-oxidasa cataliza todas las reacciones implicadas en las sucesivas eta- 
pas de oxidación del carbono 20 entre GA, y GA; incluida la eliminación 
del C-20 en forma de CO,, 

+ GA 3-oxidasa funciona como una 3f-hidroxilasa, añadiendo un grupo hidro- 
xilo al C-3 para formar la giberelina activa, GA, (las evidencias que demuestran 
que la GA, es la giberelina activa se analizarán posteriormente.) 

+ GA 2-oxidasa inactiva GA, al catalizar la adición de un grupo hidroxilo al C-2. 


La transcripción de los genes de los dos enzimas biosintéticos de las giberelinas, 
así como la de la GA 2-oxidasa, está estrictamente regulada. Todos estos genes tie- 
"en secuencias comunes entre si y con otros enzimas que utilizan el 2-oxoglutarato y 
el Fe** como cofactores. Las secuencias comunes representan los sitios de unión 
del 2-oxoglutarato y del Fe””. 


3. GA 20-oxidasa es el enzima que oxida al carbono 20; no es lo mismo que GA,» que esla gibereina 
20 en el esquema mumerado de las GAS. 


Las giberelinas pueden estar unidas covalentemente a azúcares 


Aunque las giberelinas activas están libres, se conoce una gran variedad de gli- 
cósidos formados por la unión covalente de una giberelina y un azúcar. Estos conju- 
gados de giberelinas predominan sobre todo en algunas semillas. El azúcar con el 
que se conjugan normalmente es la glucosa y puede unirse a una glucosa a través del 
grupo carboxilo, dando lugar a una giberelina glucósido, o a un grupo hidroxilo, dan- 
do lugar a una giberelina glucosil-éter 

Cuando se aplican giberelinas a una planta, una cierta proporción es glucosilada. 
La glucosilación puede, por tanto, representar otra forma de inactivación. En algunos 
casos, los glucósidos son metabolizados de nuevo a GAs libres, por lo que los glu- 
cósidos pueden construir una reserva de giberelinas (Schneider y Schmidt 1990). 


La GA, es la giberelina biológicamente activa en el control 
del crecimiento del tallo 


El conocimiento de las rutas biosintéticas de las giberelinas revela dónde y có- 
mo actúan las mutaciones que producen enanismo. Aunque durante mucho tiempo se 
supuso que las giberelinas eran los reguladores naturales del crecimiento del tallo ve- 
getal, ya que las aplicaciones de giberelinas a plantas enanas hacían que éstas cre- 
cieran, no existían evidencias directas de ello. A principios de la década de 1980, se 
demostró que los tallos altos contenían más giberelina biológicamente activa que los 
tallos enanos, y que el nivel de giberelina bioactiva endógena media el control gé- 
netico de la altura (Reid y Howell 1995). 

Se compararon las giberelinas de plantas altas de guisame que contienen el alelo ho- 
mocigoto Le (tipo silvestre) con las de plantas enanas que tenían la misma composición 
genética, excepto porque contienen el alelo le (mutante). Le y le son los dos alelos del mis- 
mo gen que regulan la altura en guisante, la primera característica genética investigada 
por Gregor Mendel en sus estudios pioneros en 1866. En la actualidad sabemos que las 
plantas altas de guisante contienen más GA, que las plantas enanas (Ingram y col. 1983). 

Como hemos visto, el precursor de la GA, de las plantas superiores es la GA yy 
(GA, es 3f-OH de GA). Si la GA, se aplica a plantas de guisante homocigotas en- 
“nas (le), no responden, pero sí lo hacen al aplicar GA,. La explicación es que el 
gen Le confiere a las plantas la capacidad de convertir GA,y, a GA. Los estudios me- 
tabólicos utilizando isótopos estables y radioisótopos demostraron de forma conclu- 
yente que el gen Le codifica un enzima que 3f-hidroxila la GA,, para producir GA, 
(véase la figura 20.8). 

El gen Le de Mendel fue posteriormente aislado y se demostró que el alelo rece- 
sivo le tenía un cambio en una única base que daba lugar a un enzima defectuoso con. 


Figura 20.8 Conversión de GA. en GA, por la GA Zo-Niroxdasa, que añade un grupo idraxdo al ar: 
bono 3 de GA. 


una actividad igual a la veinteava parte de la actividad del enzima tipo silvestre, por 
llo que se produce mucha menos GA, y las plantas resultan enanas (Lester ycol. 1997). 


Los niveles endógenos de GA, están correlacionados con la altura 


Aunque los tallos de las plantas enanas de guisante /e deficientes en giberelinas son 
'mucho más cortos que los de plantas normales (entrenudos de 2 cm en las plantas 
enanas maduras frente a los de 15 cm de las plantas maduras silvestres) la mutación 
«es débil» (es decir, el gen mutado produce una cierta cantidad de enzima activo) y al- 


sb 


Longitud entre los nudos 4 y 6 (cm) 


Figura 20.9 La elongación del tao está íntimamente relacionada con el nivel de GA. Aqui se repre- 
senta el contenido de GA, en guisantes con tos alos ferantes en el ccus Le tanto ala olongación del 
úentrenudo en plantas con dichos alelo. El leo le2 es el aelo de Le que presenta un mayor enanis- 
"MO, mientras que lo-1 s un aelo regular. Hay una estrecha correlación entre el nivel de GA, yla slon- 
¡gación del antrenuco (Según Foss y cal. 1989). 


go de GA, endógeno es capaz de inducir 
crecimiento, Diferentes alelos /e permiten 
que las plantas de guisante alcancen dife- 
rentes alturas, habiéndose correlacionado 
la altura de la planta con la cantidad de 
GA endógena (Figura 20.9). 

Hay un mutante de guisante extrema- 
damente enano que apenas tiene gibere- 
Tinas, Este mutante enano tiene el alelo na 
(el alelo del tipo silvestre es Na), que blo- 
quea completamente la biosíntesis de las 
iberelinas entre el ent-kaureno y el al- 
dehído de la GA (Reid y Howell 1995 
1987). En consecuencia, los mutantes ho- 
mocigotos (nana) que carecen casí por 
completo de giberelinas libres, alcanzan 
una altura de aproximadamente | cm en 
su madurez (Figura 20.10). 

Sin embargo, las plantas nana pueden 
tener una GA 3f-bidroxilasa codificada 
por Le, convirtiendo GA, en GA). Si un 
tallo nana naLe es injertado sobre una 
planta enana le, el resultado es una planta 
alta, porque el ápice del tallo nana puede 
convertir GA, de la planta enana en GA. 

“Todas estas observaciones condujeron 
a la conclusión que la GA, es la gibere- 
lina biológicamente activa que regula la 
altura en guisante (Ingram y col. 1986; 
Davis 1995). En estudios paralelos con 
plantas de maíz, una monocotiledónea, se 
ha obtenido el mismo resultado, utilizan- 
do genotipos que tienen bloqueada la ru- 
ta de biosíntesis de giberelinas. Así, parece 
que el control del sistema de elongación 
por GA, es universal. 

Aunque GA, parece ser la principal gi- 
berelina biológicamente activa en el cre- 
cimiento del tallo en la mayoría de las 
especies, se han encontrado algunas gi- 


berelinas con actividad biológica en otras especies o tejidos. Por ejemplo, GAy, que 
se diferencia de GA, en un único doble enlace, es relativamente rara en las plantas. 
superiores, pero es capaz de sustiwir a GA, en la mayoría de los bioensayos: 


La GA, que carece de un grupo OH en el C-13, está presente en Arabidopsis y en 
tros miembros de la familia de la calabaza (Cucurbitaceae). Es tan activa como GA y. 
incluso más, en algunos bivensayos, indicando que GA, es una giberelina activa en 
las especies en las que se produce (Xu y col. 1997). La estructura de GA, es la si 
guiente: 


Olboralins A (DA) 


Las giberelinas son biosintetizadas en los tejidos apicales 


Los niveles más elevados de giberelinas se encuentran en las semillas inmaduras 
y en los frutos en desarrollo. Sin embargo, como el nivel normal de giberelinas es 
prácticamente nulo en las semillas maduras, no hay evidencias de que las plántulas 
obtengan alguna giberelina activa de sus semillas. 

Investigaciones en guisante indican que los enzimas de biosíntesis de la gibereli- 
na y GAJox están localizados específicamente en las yemas jóvenes que tienen un 
crecimiento activo, en las hojas jóvenes y en los entrenudos superiores (Elliott y 
col. 2001). En Arabidopsis, GA200x se expresa principalmente en la yema apical y 
en las hojas jóvenes, que parecen ser los principales lugares de síntesis de gibereli- 
nas (Figura 20.11). 

Las giberelinas que son sintetizadas en el ápice pueden ser transportadas al resto 
de la planta a través del floema. Los intermediarios de la biosíntesis de giberelinas 
también pueden ser transportados por el flema. De hecho, las etapas iniciales de la 
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Figura 20.11 Las gberainas so sintstzan principalmente en el ápice del tao e as hojas jóvenes an de- 
sarrollo, Esta lisa imagen an color muestra la luz erica or las platas transgénicas de Arabidopsis 
que se axpresan por el gen dela lucterasa de la luciómaga que codiica una secuencia acoplada al 
promotor del gen GAZ200x. La luz emitida fue grabada con una cámara después de que la roseta fuera 
Pulvorzada con el sustrato luciferina. La imagen fue entonces coloreada para intenificara y luego fue 
"uperpuesta sobre una ltograía dela misma planta. Las regiones de alo ojo y amar corresponden. 
1 las ntensidacios mayores de luz. (Cortesía de Jeremy P. Coles, Andrew L. Plis y Motor Hacen, 
TACALong Ashton Fossarch Sator). (Véase la iotografía en color en el CD) 


biosíntesis de giberelinas se pueden producir en un tejido, y el metabolismo de las gi- 
berelinas activas en otro. 

Las giberelinas también se han identificado en los exudados y extractos de raíz, 
lo que sugiere que las raíces también pueden sintetizar giberelinas y transportarlas al 
ápice a través del xilema. 


Las giberelinas regulan su propio metabolismo 


Las giberelinas endógenas regulan su propio metabolismo bien por 
úhibir la transcripción de los genes que codifican la biosíntesis y degradación de las 
iberelinas (retroalimentación y regulación positiva, respectivamente). En este sen- 
tido, el nivel de giberelinas activas se mantiene en un estrecho margen, dado que 
los precursores están disponibles y los enzimas de la biosíntesis y degradación de gi- 
berelinas son funcionales, 

Por ejemplo, la aplicación de giberelinas provoca una reducción de los genes bio- 
sintéticos (GA200x y GA3ox) y un aumento de la transcripción del gen encargado de 
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Figura 20.12 Nomern de MANA de os enzmnas de a bosintess delas gteretnas on dierontos ajos 
e guisantes. a mayor Intensidad de la banda. mayor presencia de MBIÑA. Las plantas designadas co- 
mo LS son las plantas añas de Upo siveste, Las plantas designadas como ls son as mutantes enanas, 
debido un defecto en la copal osito intasa que crea un Bloqueo en la rta de biostesis de GA, 
La dlorencia en a intensidad delas manchas muestra que el bajo nivl de GA, de las plantas mutartos 
ls provocan una regulación en algun punto anterior a la Disintosis de GA, por GAZoX y GAJox, y rpro- 
ú"sonta la ruptura de GA, por GAZox. (Según Elio y cal. 2001) 


la degradación (GAZax) (Hedden y Phillips 2000; Elliott y col. 2001). Una mutación 
en el gen de la GA 2-oxidasa, que impide que GA, sea degradado, es funcionalmen- 
te equivalente a la aplicación de giberelinas exógenas en la planta y produce el mis- 
mo efecto sobre la transcripción para la biosíntesis del gen. 

Por el contrario, una mutación que reduce el nivel de giberelina activa en la plan- 
ta, como GA, estimula la transcripción de los genes biosintéticos (GA200x y GA3ox) 
+ inhibe la transcripción del enzima encargado de la degradación (GA20x). En gui- 
sante, este efecto es particularmente evidente en plantas muy enanas, como aquéllas 
¿que tienen la mutación en el gen LS (CPP sintasa) o en aquellas plantas na que son 
extremadamente enanas (con defecto en la GA), aldehído sintasa) (Figura 20.12). 


Las condiciones ambientales pueden alterar la transcripción 
de los genes de la biosíntesis de giberelinas 


Las giberelinas juegan un papel importante en la mediación de los efectos de los 
estímulos ambientales sobre el desarrollo vegetal. Factores ambientales como el fo- 
toperíodo y la temperatura pueden alterar los niveles de giberelinas activas al afectar 
la transcripción de genes en etapas específicas de la ruta de biosíntesis (Yamaguchi 
y Kamiya 2000). 


Figura 20.13 Cuando una plana crece en presencia de luz, la velocidad de axtensión se reduce por la 
regulación delos cambios en ls iveles ormenales yan sensiidas. (A) Cuando plátulas de guisan- 
108 que han crecido en oscuridad son transleridas a la luz, el nivel de GA, decas rápidamente debido al 
mmetabolamo de GA,, pero aumenta a iveles superiores, similar los delas plantas que han crecido en 
Presencia de luz, al cabo de 4 das. (8) Para investigara respuesta de GA. en diferentes condiciones de: 
luz, se aplicaron 10 mg de GA, a entrando de plantas na deficientes en GA en cacuridad, un ía dos- 
pués de Inicio de la luz, 6 días después de luz contnun, y e midió al crecimiento en las 24 horas sr 
ulantos. Los resultados muestran que la sensibilidad a la giberalina en plántulas de guisante decao. 
rápidamente vas la vanstorancia desde la oscuridad a la luz. por lo que la velocidad de elongación de. 
las plantas en presancia de luz es menor que la velocidad de elongación de las plantas en oscuridad, 
Incluso sl el contenido total de GA, es año. (Según Oo y cal. 2000) 


La regulación de la biosímesis de GA, por la luz. La presencia de luz tiene efec- 
105 muy importantes en la biosíntesis de las giberelinas. Algunas semillas germinan 
únicamente con luz y, en estos casos, la aplicación de giberelinas puede estimular su 
"germinación en condiciones de oscuridad. Se ha demostrado que la promoción de la 
germinación por la luz es debida al aumento de los niveles de GA, como consecuen- 
cía de un aumento de la transcripción del gen de la GA3ox inducida por la luz, que 
convierte GA,y en GA, (Toyomasu y col. 1998). Este efecto demuestra la fotorrever- 
idad del rojo/rajo lejano y está mediado por el fitocromo (véase el capítulo 17). 

Cuando una plántula se expone a la luz a medida que emerge del suelo cambi 
su forma (Capítulo 17), proceso conocido como desetiolación. Uno de los cambios 
más llamativos es el descenso de la velocidad de crecimiento del tallo, de modo que 
el tallo en presencia de luz es más corto que en oscuridad. Inicialmente, se pensó que 
las plantas que crecían con luz podían contener menos GA, que las plantas que lo ha- 
cian en oscuridad. Sin embargo, las plantas que han crecido con luz contenían más 
GA, que las plantas que han crecido en oscuridad, indicando que la desetiolación es 
un complejo complicado que implica cambios a nivel de GA,, así como también cam- 
bios en la sensibilidad de la planta a GA. 


En pe A zoo 


Figura 20.14 Plantas de espinacas que emergen solo en días largos, permanecen on orma roseta en 
las cortos. El ratamiento con AMO-1618, un nibigor de la biosinteia de GA, evt la elongación del 
alo y el cial y martin el crecimiento an roseta típico de os clas conos. El ácido perdio puede in- 
vor ol lecto de AMO-1818sctre la olongación dl alo y dl peciolo. Como se muestra en a fura 20. 

los las largos provocan cameos en e conunco de gberminas dela para. (Cortesia de AD; Zoovaas) 


En guisante, por ejemplo, el nivel de GA, disminuye inicialmente a las 4 horas de 
la exposición a la luz, como consecuencia del aumento de la transcripción del gen de 
la GA2ox, provocando un aumento de la degradación de GA, (Figura 20,134). El ni- 
vel de GA, permanece bajo durante un día, posteriormente empieza a aumentar, de 
modo que a los cinco días ha aumentado unas cinco veces en los tallos, incluso a 
pesar de que la velocidad de elongación del tallo es menor (Figura 20.13B). La razón 
de este crecimiento reducido, a pesar del aumento en el nivel de GA), es que las plan- 
tas en ese momento son varias veces menos sensibles a la GA, presente 

Como analizaremos más adelante en este capítulo, la sensibilidad a la giberel 
activa está mediada por componentes de la ruta de transducción de la señal de las 
giberelinas. 


La regulación de la biosíntesis de GA, por el fotoperíodo. Cuando plantas que 
requieren días largos para florecer (véase el capítulo 24) son transferidas de 
105 a días largos, se altera el metabolismo de las giberelinas. En espinaca (Spinacia 
oleracea) las plantas en días cortos se mantienen en roseta (Figura 20.14) y el nivel 
de giberelinas hidroxiladas en el carbono 13 es relativamente bajo. En respuesta a un 
aumento de la longitud del día, los tallos de las plantas de espinaca empiezan a clon- 
garse después de 14 días largos. 


Figura 20.18 El aumento de cinco veces de GA, es o que provoca el crecimiento en espinaca expues- 
ta a un número creciente de días lagos, pero antes de que la elongación del alo se ino los 14 dí 
as. (Según Davies 1986; reibujado a part de ls datos de Zaevaar y col. 1990). 


Los niveles de todas las giberelinas de la ruta de la hidroxilación en el carbono 13 
(GA, > GA yy > GA ¡y > GA yy > GA, => GA) empiezan a aumentar a los 4 días 
(Figura 20.15). Aunque el nivel de GA,y aumenta 16 veces en los primeros 12 días, 
+s el aumento de cinco veces de la GA, lo que induce el crecimiento del tallo (Zeevaart 
y col. 1993). 

La dependencia del crecimiento del tallo de la GA, se ha demostrado mediante 
«el uso de inhibidores de la síntesis y del metabolismo de las giberelinas. Así, los in- 
hibidores AMO-1618 y BX-112 impiden la elongación del entrenudo. El efecto de 
AMO-1618, que bloquea la biosíntesis de giberelina en un punto anterior al aldehído 
de la GA, puede ser superado por la aplicación de GA, (Figura 20.16). Sin em- 
bargo, el efecto del otro inhibidor, BX-112, que bloquea la producción de GA, a par- 
tir de GA,y, sólo puede ser superado por la aplicación de GA, (Figura 20.16B). Este 
resultado demuestra que el factor esencial en la regulación del crecimiento del tallo 
en espinaca es el nivel de GA), 

El nivel del mRINA correspondiente a la GA 20-oxidasa en tejidos de espinaca, 
que alcanza cantidades más elevadas en los ápices de los brotes y en los tallos en 
crecimiento (véase la figura 20.11). aumenta en condiciones de día largo (Wu y 
col. 1996). El hecho de que la GA 20-oxidasa sea el enzima que convierte GA; en 
¡GA yy (véase la figura 20.7) explica por qué la concentración de GA, se encuen- 
tra en concentraciones tan elevadas en espinaca en condiciones de día largo (Zeevaart 
y col. 1993). 
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Figura 20.16 E) uso de invbiaores ospacifcos dela Dosintess de gberatnas yl ovorsión de los atoc- 
108 delos InWbioros sobre as ierontos GAS puedo demostr que las etapas de la biosintsia de GA. 
están reguladas por cambios ambientals, on esto caso, l electo de los dla lagos sobre l crecimien- 
o del alo an espinaca, El control cavoce de intros o GA añadida. (Según Zowvaar y col. 1999). 


El control del fotoperíodo en la formación del tubérculo. La formación del tu- 
bérculo en patata es otro proceso regulado por el fotoperíodo (Figura 20.17). Los 
tubérculos se forman sobre las patatas sólo en días cortos (aunque en muchas varie- 
dades cultivadas las necesidades de días cortos se han eliminado), y este proceso pue- 
de bloquearse por la aplicación de giberelinas. Se ha encontrado que la transcripción 
de GA200x varía durante el ciclo de luz-oscuridad, dando lugar a niveles bajos de 
GA, en días cortos. Las plantas de patata que sobreexpresan el gen GA200x retra- 
san la formación del tubérculo, mientras que la transformación con el gen antisenti- 
do de GA200x promueve la formación del tubérculo, demostrando la importancia 
de la transcripción de este gen en la regulación de su formación (Carrera y col. 2000). 

En general, la desetiolación, la germinación de las semillas dependiente de la luz, 
el control fotoperiódico del crecimiento del tallo en las plantas en roseta y la forma- 
ción del tubérculo en patata son procesos mediados por fitocromos (véase el capítu- 
1o 17). Existen numerosas evidencias de que los efectos de los fitocromos son debidos, 
en parte, a la modulación de los niveles de giberelinas a través de cambios en la trans- 
cripción de los genes de la biosíntesis y degradación de las giberelinas. 


Efectos de la temperatura. Existen semillas que necesitan temperaturas bajas pa- 
ra germinar (estratificación) y para la florecer (vernalización) (véase el capítulo 


Dias largos. Días conos. 


Figura 20.17 La lormación de tubérculos en patata está promovida por días conos. Se icleran crecer 
plantas de patata (Solanum tuberosum spp. ancápena) en condiciones de días largos o coros. La for. 
mación de tubérculos an los días coros está scada a la isminución de ls niveles de GA, (véase al 
Capo 24. (Cortesia de S.Jackuon) 


24). Por ejemplo, se necesita un tratamiento prolongado con frío para la elongación 
del tallo y la floración de Thlaspi arvense (mostaza común), pudiendo las giberelinas 
sustituir el tratamiento con frio. 

En ausencia de tratamiento con frío, el ácido ent-kaurénico se acumula a niveles 
altos en el ápice del tallo, que también es el lugar de percepción del estímulo del frio. 
Al poner las plantas a temperaturas altas después de un tratamiento con frio, el áci- 
do ent-kaurénico es convertido a GA, la giberelina más activa para la estimulación 
dela floración. Estos resultados están en consonancia con el aumento de la actividad 
de la ácido ent-kaurénico hidroxilasa inducida por frio en el ápice del tallo (Hazebroek 
y Metzeger 1990). 


Las auxinas promueven la biosíntesis de giberelinas 
Aunque con frecuencia se analiza la acción de las hormonas como si actuarán 


individualmente, el crecimiento neto y el desarrollo de la planta son el resultado de 
una serie de señales combinadas. Además, una hormona puede influir sobre la bio- 


Figura 20.18 La decapitación reduce, y el AA (auxina)reestabiece, el contenido endógeno de GA, en 
Plantas de guisante, Los números e reñaren al nudo foliar. (Según Ross y cal. 2000) 


sintesis de otras, de modo que los efectos producidos pof una hormona pueden estar 

mediados por los de otra. 
Por ejemplo, desde hace tiempo se sabe que las auxinas inducen la biosíntesis de eti- 
leno. Hoy sabemos que las giberelinas pueden inducir la biosíntesis de auxinas y que 
w 
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ígura 20.20 EL AA (de la yema apica) promueve y es necesario para la Dosintosis de GA, on los on- 
'onucos. El ÍAA también nido la ruptura del GA.. (Según Ross y O'Nell 2001). 


las auxinas pueden inducir la biosíntesis de las giberelinas. Si se decapitan plantas de 
guisante, se induce el cese de la elongación del tallo y no sólo se reduce el nivel de 
“auxinas al eliminar su fuent, sino que el nivel de GA, en la part superior del tall tam- 
bién cae drásticamente. Se puede demostrar que este cambio es un efecto de las auxi- 


gro vaz 8 zen 


nas porque restaurando la yema, al aportarle auxinas, se recupera el nivel de GA, 
(Figura 20.18). 

Se ha demostrado que la presencia de auxinas promueve la transcripción de GAJar 
y reprime la transcripción de GAZax (Figura 20.19). En ausencia de auxinas se produ- 
¿ce el efecto contrario. Asi, la yema apical promueve el crecimiento no sólo a través de 
la biosíntesis directa de auxinas, sino también a través de la biosíntesis de la gibereli- 
na GA, inducida por auxinas (Figura 20.20) (Ross y col. 2000; Ross y O”Neill 2001). 

La figura 2021 resume algunos de los factores que modulan el nivel de gibereli- 
na activa a través de la regulación de la transcripción de los genes de la biosíntesis 
0 metabolismo de las giberelinas. 


El enanismo puede ser modificado genéticamente 


La caracterización de los genes de la biosíntesis y el metabolismo de las gibere- 
linas (GA200x, GAJox y GA2ox) ha permitido a los investigadores, modificarla trans- 
cripción de estos genes para altera el nivel de giberelinas de las plantas y modificar 
así su altura (Hedden y Phillips 2000). Normalmente el efecto deseado es inducir el 
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'enanismo, porque las plantas que crecen en comunidades densas, como los cereales, 
suelen ser demasiado altas y tienden a doblarse hacia el suelo. Además, como las 
giberclinas regulan el crecimiento, se puede inhibir dicho crecimiento inhibiendo los 
incrementos de los niveles de giberelinas. Un ejemplo de este tipo de inhibición se 
produce en la remolacha azucarera. 

La remolacha azucarera es una planta bienal, que forma una raíz abultada de re- 
serva en la primera estación y una flor y una caña con semilla en la segunda. Para 
alargar la estación de crecimiento y obtener remolachas más grandes, algunos gran- 
eros siembran las remolachas tan pronto como es posible en primavera, pero la siem- 
bra demasiado pronto da lugar a un crecimiento rápido en el primer año, con lo que 
no se forman raices de reserva. Una reducción de la capacidad de producir gibereli- 
nas inhibe ese crecimiento rápido, permitiendo que se puedan sembrar antes las se- 
millas y conseguir un crecimiento de remolachas más grandes. 

La reducción de los niveles de GA, se ha alcanzado recientemente en cultivos de 
remolacha azucarera y trigo, bien mediante la transformación de plantas con cons+ 
trucciones antisentido de los genes GA200x 6 GAJax, que codifican los enzimas de 
la síntesis de GA, o bien por la sobreexpresión del gen responsable del metabolismo. 
de GA: GA2ox. Cualquiera de estas aproximaciones dan como resultado trigo ena- 
no (Figura 20.22) o una inhibición del crecimiento rápido en las plantas en roseta, co- 
mo la remolacha. 

La inhibición de la producción de semillas en tales plantas transgénicas se ha su- 
perado pulverizándolas con soluciones de giberelinas, dado que la reducción de la gi- 
berelinas se ha obtenido al bloquear los genes GA200x o GA3ax, los enzimas de la 
biosíntesis de las giberelinas. Una estrategia similar se ha aplicado recientemente al 
césped, manteniendo el césped corto sin formación de semilla, de modo que la poda 
se ha eliminado virtualmente (¡un favor para los que lo mantienen!). 


LOS MECANISMOS FISIOLÓGICOS DEL CRECIMIENTO INDUCIDO 
POR GIBERELINAS 


¡Como hemos visto, los efectos de promoción del crecimiento inducidos por las gi- 
berelinas son más evidentes en las plantas enanas y en roseta. Cuando se tratan plan- 
tas enanas con giberelinas, se parecen a las variedades más altas de las mismas especies 
(véase la figura 20.1). Otro ejemplo de la acción de las giberelinas incluye la elon- 
gación de los hipocotilos y de los entrenudos de ciertas especies herbáceas. 

Un caso particularmente sorprendente de la elongación del entrenudo lo encontra: 
mos en el arroz (Oryza sativa). En general, las plantas de arroz están adaptadas a con- 
diciones de crecimiento parcialmente sumergidas. Para permitira la parte superior 
mantenerse sobre el agua, los entrenudos se elongan a medida que aumenta el nivel del 
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Figura 20.23 E seguimiento del crecimiento continuo dl entrenudo superior el aroz en presencia  au- 
encia de GA, exógena. El entrenudo contra crece a velocidad constante después del brusco inicio 
que se produce an as 2 horas siguientes la escisión dela sección. La adición de GA después de 3 
horas induce un brusco aumento de la velocidad después de un período de latencia de 40 minutos (cur 
va superior) La dferencia en las velocidades iniciales de crecimiento en os dos tratamientos noes alg 
cata aquí, pero reja una hera variación delos materiales experimentales. El dbuo Introducido 
muestra la sección del entrenudo del talo de arcz utizado en el exporimento, El meristemo intercalar 
Justo sobre el nudo que responde a GA. (Según Saute y Kende 1992) 


agua. El arroz tiene el mayor potencial de elongación del entrenudo. En condiciones de 
campo se han llegado a medir velocidades de crecimiento de más de 25 cm por día. 
La señal iniciales la reducción de la presión parcial de O, como consecuencia 
de encontrarse parcialmente sumergidas, lo que induce la biosíntesis del etileno (vé- 
ase el capítulo 22). El etileno atrapado en los tejidos sumergidos, de hecho, reduce 
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los niveles de ácido abscísico (véase el capítulo 23) que actúa como antagonista de 
las giberclinas. El resultado final es que el tejido llega a responder mucho más a las 
giberelinas endógenas (Kende y col. 1998). Como los inhibidores de la biosintesis de 
giberelinas bloquean el efecto estimulador de la inmersión y del etileno sobre el 
crecimiento y las giberelinas exógenas pueden estimular el crecimiento en ausencia 
de inmersión, las giberelinas se consideran las hormonas directamente responsables 
de la estimulación del crecimiento, 

El crecimiento estimulado de GA en el arroz puede ser estudiado mediante siste- 
mas de explantos de tallo (Figura 20.23). La adición de giberelinas produce un mar- 
cado aumento de la velocidad de crecimiento después de un período de latencia de 
alrededor de 40 minutos. La elongación celulares la responsable del 90% del aumento 
de la longitud durante las 2 primeras horas del tratamiento con giberelinas. 


Las giberelinas estimulan la elongación celular y la división celular 


El efecto de las giberelinas aplicadas a plantas enanas es tan espectacular que en 
principio parece sencillo determinar el mecanismo de acción. Desafortunadamente, 
¡como hemos visto con las auxinas, no es tan sencillo debido a los numerosos aspec- 
tos del crecimiento celular vegetal que aún son desconocidos. Sin embargo, sí cono- 
emos algunas características de la elongación del tallo inducida por giberelinas, 

Las giberelinas aumentan tanto la división celular como la elongación celular 
debido a un aumento en el número de células y en la longitud de las células en res- 
puesta a las aplicaciones exógenas. Por ejemplo, los entrenudos de los guisantes al- 
tos tienen más células y son más grandes que las de los guisantes enanos. Hay un 


Figura 20.24 La aplicación de giersinas a planas en roseta induce la elongación del tao en parte por 
el aumento dela división cular, (A) Las secciones longiucinales a través del eje de la Samos pary- 
orus (rosa verde acuáica) muestran un aumento de la división celta tras la apicación de GA. (Cada 
punto representa una figura mítica en una sección de 54 ym). (8) El número de figuras míticas con 
Y sin GA en ápies de alo de "yoscyamus Niger (oeleño negro). (Según Sachs 1965). 


EN 128 2500 


aumento particularmente notable de la mitosis en la región subapical del meristemo. 
en plantas en roseta de día largo tras el tratamiento con giberelinas (Figura 20.24). La. 
dramática estimulación de la elongación del entrenudo del arroz se debe, en parte, a 
un aumento de la actividad de la división celular en el meristemo intercalar. Más aún, 
sólo las células del meristemo intercalar, cuya división se ve aumentada por las gi 
berelinas, muestran un aumento de la elongación celular estimulado por gibere! 
Como la elongación celular inducido por giberelinas parece preceder a la división 
celular inducida por giberelinas, iniciaremos nuestra análisis con el papel de las gi- 
berelinas en a regulación de la elongación celular. 


Las giberelinas aumentan la extensibilidad de la pared celular 
sin acidificaria 


Como analizamos en el capítulo 15, la velocidad de elongación puede estar in- 
uida tanto por la extensibilidad celular de la pared como por la velocidad de incor- 
poración de agua dirigida osmóticamente. Las giberelinas no tienen ningún efecto 
sobre los parámetros osmóticos, pero existen numerosas evidencias de que provocan 
un aumento tanto de la extensibilidad como de la tensión de relajación de las paredes 
de las células vivas. Un análisis de los genotipos de guisantes que difieren en el 
contenido o sensibilidad a giberelinas mostró que las giberelinas reducían la fuerza 
mínima que causaría la extensión de la pared (Bebringer y otros, 1990). Así, tanto las 
giberelinas como las auxinas parecen ejercer efectos similares al modificar las pro- 
piedades de la pared celular. 

En el caso de las auxinas, la pérdida de la pared celular parece estar mediada en 
parte por la acidificación de la misma (véase el capítulo 19). Sin embargo, éste no pa- 
rece ser el mecanismo de acción de las giberelinas. En ningún caso se ha podido de- 
mostrar un aumento de la extrusión de protones inducido por giberelinas. Por otro 
lado, las giberelinas no están nunca presentes en los tejidos en ausencia total de au- 
xinas y los efectos de las giberelinas sobre el crecimiento pueden depender de la aci 
dificación de la pared inducida por auxinas. 

El período de latencia típico antes de que se inicie el crecimiento inducido por gi- 
berelinas es mayor que el de las auxinas; como comentamos antes, en el arroz es de 
unos 40 minutos (véase la figura 20.23) y en guisantes de 2 a 3 horas (Yang y col. 
1996). Estos tiempos de latencia más largos indican un mecanismo de promoción del 
crecimiento diferente del de las auxinas. De acuerdo con la existencia de un meca- 
nismo de degradación de la pared específico para giberelinas, las respuestas de cre- 
cimiento al aplicar giberelinas y auxinas son aditivas. 

Se han hecho varias sugerencias sobre el mecanismo por el cual las giberelinas es- 
timulan la elongación del tallo, y todas tienen alguna evidencia experimental, pero 
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ninguna de ellas ha proporcionado una respuesta bien definida. Por ejemplo, hay evi- 
dencias de que el enzima xiloglucano endotransglicosilasa (XET) está implicada en 
el crecimiento de la pared inducida por giberelinas. La función de XET podría ser fa- 
cilitar la penetración de las expansinas en la pared celular. Recordemos que las ex- 
pansinas son proteínas celulares que provocan la pérdida de la pared en condiciones 
ácidas al debilitar los puentes de hidrógeno entre los polisacáridos (véase el capitu- 
lo 15). Tanto las expansinas como XET pueden ser necesarias para la elongación 
celular estimulada por giberelinas (véase el tema web 20.3). 


Las giberelinas regulan la transcripción de las quinasas 
del ciclo celular en los meristemos intercalares 


'Como comentamos anteriormente, la velocidad de crecimiento de los entrenudos 
de arroz aumenta dramáticamente en respuesta a la inmersión y, en parte, esta res- 
puesta es debida al aumento de la división celular en el meristemo intercalar. Para es- 
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Porcentaje de núcleos en lase Sy Oz 


Figura 20.25 Cambios en el estado del ico clar de núcteos de merstemos intorcalares de entrenu- 
dos de anoz tratados con GA, Obsérvese que la escala de nucleos en , está la derecha dela rá 
ca. (Según Sauter y Kenda 1992). (Linum ustatissimum), mostrando los merstemos apicales. (Fotos O 
. Robert Waaland/Bilogíal Photos Service.) 
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tudiar el efecto de las giberelinas sobre el ciclo celular, los investigadores aislaron los 
núcleos de los meristemos intercalares y cuantificaron la cantidad de DNA por nú- 
leo (Figura 20.25) (Sauter y Kende 1992). 

En plantas inducidas por inmersión, las giberelinas activan la división celular pri- 
mero en la transición de la fase G, a S, dando lugar a un aumento de la actividad 
mitótica. Para ello, las giberelinas inducen la expresión de los genes de varias cieli- 
"as dependientes de quinasa (CDKs), que están implicadas en la regulación del ci- 
clo celular (véase el capítulo 1). En el meristemo intercalar, las giberelinas inducen 
la transcripción de estos genes (primero aquellos que regulan la transición desde la 
fase G, a $, y luego aquellos que regulan la transición de la fase G, a M). El resulta- 
do es un aumento inducido por giberelinas en la progresión desde la fase G, a Sa tra- 
vés del proceso de mitosis y la división celular (véase el tema web 20.4) (Fabian y 
col. 2000). 


Los mutantes que no responden a giberelinas tienen defectos 
en la transducción de la señal 


Los mutantes que tienen dañada su respuesta a giberelinas y tienen alterado un 
único gen proporcionan una herramienta muy valiosa para la identificación de ge- 
nes que codifican posibles receptores de giberelinas o componentes de sus rutas de 
transducción de señal. En la búsqueda de dichos mutantes, se han seleccionado tres 
tipos que tienen mutaciones que afectan a la altura de la planta: 


1. Enanos insensibles a giberelinas 

2. Mutantes deficientes en giberelinas en los que la deficiencia se puede superar 
por una segunda mutación «supresora», por lo que las plantas casi parecen nor- 
males. 

3. Mutantes con una respuesta constitutiva a giberelinas (mutantes «slender», 
del inglés slender, espigados). 


Los tes tipos de mutantes de respuesta a giberelinas se han generado en Arabidopsis, 
pero se han encontrado mutaciones equivalentes en otras especies; de hecho, algunas 
se han utilizadas en la agricultura durante años. 

Los tres tipos de selecciones de nutaciones han permitido identificar, en algunos 
casos, genes que codifican los mismos componentes de las rutas de transducción de 
señal, incluso aunque los fenotipos seleccionados sean completamente diferentes. 
Esto es posible porque mutaciones en diferentes puntos de la misma proteína pueden 
dar lugar a fenotipos muy diferentes, dependiendo de si la mutación se encuentra en 
un dominio regulador o en un dominio de actividad o funcional. En las secciones si- 


SOLO venera 97 


guientes se describen algunos ejemplos de los diferentes fenotipos que pueden surgir 
de mutaciones en distintas partes de la misma proteína. 


Dominio funcional (represión). Actualmente, los principales componentes de 
la ruta de transducción de señal que se han identificado son represores de la seña- 
lización de las giberelinas; es decir, reprimen el crecimiento en altura inducido por 
giberelinas y hacen que la planta sea enana. Las proteínas represoras dejan de ser 
activas con las giberelinas, por lo que es posible que reviertan al tipo normal y crez- 
ca. La pérdida de función resultante de una mutación en un dominio funcional del 
regulador negativo da lugar a un mutante que parece haber sido tratado con gibe- 
relinas; es decir, tiene un fenotipo alto. Así, una mutación de pérdida de función de 
un regulador negativo es como si fuera una doble negación en gramática: se tra+ 
duce como positivo 

Debido a que los efectos de pérdida de función son pleiotrópicos, es decir, afec- 
tan a procesos de desarrollo diferentes de la elongación del tallo, las etapas de la ru- 
ta implicadas en la respuesta al crecimiento son probablemente comunes a todas las 
respuestas inducidas por giberelinas. 


Dominio regulador. Si una mutación en un gen regulador negativo produce un 
cambio en el dominio regulador (por ejemplo, la parte de la proteína que recibe una 
señal del receptor de las giberelinas que indica la presencia de giberelinas), la prote- 
ina es incapaz de recibirla señal y e retrasa su actividad de represión del crecimiento. 
El fenotipo de dicho mutante será el de una planta enana insensible a giberelinas. Así, 
diferentes mutaciones en el mismo gen pueden dar fenotipos opuestos (altas frente 
enanas), dependiendo de si la mutación se localiza en el dominio represor o en el 
dominio regulador. 

Las mutaciones en el dominio regulador que confieren la pérdida de la sensibili- 
dad a giberelinas dan lugar a la síntesis constitutiva de la forma activa del represor 
que no puede ser revertida por giberelinas. Cuanta menor cantidad de mutante re- 
presor presente en la célula, más enana será la planta. Por tanto, tales mutaciones en 
el dominio regulador son semidominantes. 

Por.el contrario, las mutaciones en el dominio de represión inactivan al regulador 
negativo (por ejemplo, suprimen la actividad de alelos), por lo que no tiene lugar la 
represión del crecimiento; tales mutaciones son recesivas porque en un heterocigoto 
la mitad de las proteínas todavía son capaces de reprimir el crecimiento en ausencia 
de giberelinas. Todos estos reguladores negativos han de ser no funcionales para que 
se produzca el crecimiento de la planta sin giberelinas. 

Con todo esto como trasfondo, analizaremos los ejemplos específicos de muta- 
ciones en los genes que codifican las proteínas de la rua de transducción de señal 
de giberelinas. 
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Diferentes búsquedas genéticas han identificado los represores 
relacionados GA! y RGA 


Se han aislado varios mutantes enanos insensibles a giberelinas en varias especies. 
El primero en ser aislado en Arabidopsis fue el mutante gai-J (Figura 20.26) (Sun 
2000). Los mutantes gai-1 se parecen a los mutantes deficientes en giberelinas, ex- 
cepto porque no responden a giberelinas exógenas. 

Otro mutante se obtuvo en la búsqueda de una segunda mutación de un mutante 
deficiente en giberelinas en Arabidopsis que reestableciera, al menos parcialmente, 
«el crecimiento del tipo silvestre, 


A, 
Me 


Figura 20.28 Los ofectos en el fenotipo de Arabiopsis del tratamiento con giberelnas y las mutacio- 
es en tres genes derentes (galga? y spa) 
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Figura 20.27 Los dos dominios funcionales de GA! y AGA: el dominio regulador y el dominio de repre- 
ión. El dominio de represión es activo en ausencia de gierelna. Un Intermedio de señalización in- 
lucido por gberalna se une al domino regulador, marcándolo para su destrucción. Obnérveso que la 
Proton forma homodimeros. 


El mutante original deficiente en giberelinas fue ga/-3 y el segundo mutante que 
parcialmente «revierte» el fenotipo (es decir, reestablece el crecimiento normal) se 
llamó rga (represor de ga/-3) La mutación rga es una mutación recesiva que, cuan- 
do está presente en doble copia, da lugar a una planta de altura intermedia (véase la 
figura 20.26). 

A pesar de los fenotipos hallados en los mutantes, los genes de tipo silvestre GA/ 
y RGA están estrechamente relacionados y tienen secuencias muy similares (82%). 
La mutación gaí-] es semidominante, como lo son otras mutaciones enanas insensi- 
bles a giberelinas en otras especies. 

Los análisis genéticos han indicado que tanto las proteínas G4/ como las RGA ac- 
túan normalmente como represoras de las respuestas a giberelinas. Las giberelinas nc- 
túan indirectamente a través de un intermediario en la señalización no identificado, que 
se cree que se une alos dominios reguladores de las proteínas GA! y RGA (Figura 20.27). 
El represor no es capaz de inhibir el crecimiento y la planta que resulta es ala. 

La razón de que gaí-/ sea enana, mientras que rga es alta, es que las mutaciones 
se dan en diferentes partes de la proteína. Mientras que la mutación gaj-/ (que su- 


4, Llévese cuidado en no confundir ga (insensible a gibercinas) y gal (deficieme en gberelina 41), que 
pueden confundirse en la nomenclaura. 
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prime la sensibilidad de la giberelina al represor) está en el dominio regulador, la mu- 
tación rga (que evita la acción del represor en el bloqueo del crecimiento) está loca- 
lizada en el dominio de represión, ilustrado en la figura 20.28. 

Se ha demostrado que el gen mutado gai-/ codifica una proteína mutante con una 
delección de 17 aminoácidos, que corresponden al dominio regulador del represor 
(Dill y col. 2001). Una mutación similar en el dominio receptor del gen RGA también 
produce una planta enana insensible a las giberelinas, demostrando que las dos pro- 
teínas relacionadas tienen funciones solapadas. A causa de esta delección en el mu- 
tante gai-1, la acción del represor no puede ser sustituida por las giberelinas, y el 
crecimiento está inhibido constitutivamente. 


Las giberelinas provocan la degradación de los represores 
transcripcionales RGA 


Los genes GI y RGA silvestre en Arabidopsis son miembros de una gran fami- 
lia génica que codifica represores transcripcionales que tienen regiones altamente con- 
servadas con señales de localización nuclear. Para demostrar la localización y naturaleza 
del represor del producto de RGA, se fusionó el promotor de RGA al gen de una pro- 
teína fluorescente verde cuyo producto puede visualizarse con el microscopio. El co- 
lor verde podía verse en los núcleos celulares. 


Figura 2029 La proteina AGA so encuentra en e núcioo de las cdas, de acuerdo con su entidad co- 
"MO actor de Irarscrpción y su nivel so vo alocado porel nivel de GA. (A) so translormaron cluds vo- 
ollas con el gan AGA fusicnaco al gan de la proteina fuorosconte verda (GFP), permiendo la detección 
do AGA en al nico por meroscopía de Ruxrescenca. (8) E electo de GA sobre AGA. Un pretatamiento 

2 horas con pleralnas provoca la pérdida de AGA en la có (supero), Cuando sa Invbo la blo- 
siria de la Jerlna en presencia del pacioburazal el contenido de AGA en el nucleo aumenta (n- 
foro) (Según Siverstone yc. 2001) 


Cuando las plantas se trataron con giberelinas, no se apreció ningún color verde, 
demostrando que la proteína RGA no estaba presente tras el tratamiento con gibere- 
tinas. Sin embargo, cuando el contenido en giberelinas se vio notablemente reducido 
al tratar con el paclobutrazol, un inhibidor de la biosíntesis de giberelinas, los nú- 
cleos adquirieron una intensa fluorescencia verde, demostrando tanto la presencia co- 
'mo la localización nuclear de la proteína RGA únicamente en ausencia o con niveles 
bajos de giberelinas (Figura 20.29) (Silverstone y col, 2001). 

Tanto GA! como RGA tienen regiones conservadas en la zona amino terminal 
de la proteína conocida como DELLA, de acuerdo con el código de letras de los ami- 
noácidos en la secuencia. Esta región está implicada en la respuesta a giberelinas, de- 
bido a que es la localización de la mutación en gaí-/ que hace que no responda a 
iberelinas. Por ello, la proteína RGA es sintetizada continuamente; en presencia de 
Ziberelinas, esta proteína es marcada para ser destruida y la región DELLA es re- 
querida para la respuesta (Dill y col. 2001). 
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Es probable que las giberelinas también estén implicadas en el recambio de GAI. 
RGA y GA! tienen funciones particularmente redundantes en el mantenimiento del 
estado reprimido de la ruta de señalización de las giberelinas. Sin embargo, RGA pa- 
rece participar con una función más dominante que GA] debido a que un mutante de- 
ficiente en giberelinas, una segunda mutación en el dominio de represión de ga (gaí-16) 
no restablece el crecimiento, mientras que una mutación comparable lo hace en la 
mutación rga. Por otro lado, la existencia de mutaciones en el dominio de represión 
de todos estos genes permite la expresión completa de muchas características indu- 
cidas por GA, incluidas la altura de la planta en ausencia de giberelinas (véase la fi- 
gura 20.26) (Dill y Sun 2001; King y col. 2001). 


Se han identificado los represores DELLA en plantas cultivadas 


En varias plantas cultivadas se han encontrado represores funcionales DELLA que 
tienen mutaciones que provocan enanismo, análogas a las gai-/, en los genes que co- 
¿ifican estas proteínas. Las más destacadas son las mutaciones r/ (del inglés root 
height, altura reducida) de trigo que se han utilizado en agricultura durante 30 años. 
Estos alelos codifican moduladores de la respuesta a giberelinas que carecen de res- 
puesta a giberelinas, produciendo enanismo (Peng y col. 1999; Silverstone y Sun 2000). 

Las plantas de cereales enanas como éstas fueron muy importantes como funda- 
'mento de la revolución verde que permitió aumentar enormemente el rendimiento de 
los cultivos. Los cereales normales crecen demasiado altos cuando se encuentran en 
el campo, especialmente con altos niveles de fertilizantes. El resultado es que estas 
plantas se curvan y disminuye el rendimiento. El uso de estas variedades enanas 
que resisten a la curvatura permite conseguir cosechas mayores. 


El regulador negativo SPINDLY es un enzima que altera 
la actividad proteica 


Los mutantes «slender» se parecen a las plantas silvestres que han sido tratadas 
repetidamente con giberelinas. Muestran entrenudos alargados, crecimiento de frutos 
partenocárpicos (en dicotiledóneas) (sin semillas) y escasa producción de polen. Los 
mutantes «slender» son raros comparados con los mutantes enanos. 

Una posible explicación del fenotipo «slender» podría ser simplemente que los 
mutantes tienen niveles de giberelinas endógenas superiores a los normales. Por ejem- 
plo, en la mutación s/n de guisante, una ctapa de desactivación de las giberelinas se 
halla bloqueada en la semilla. En consecuencia, la semilla madura, que en el tipo 
silvestre contiene poco o nada de GA, tiene niveles anormalmente altos de GAyy. La 


Figura 20.30 La mutación spy en Arabicopsís provoca la negación de un represor del recimiento, de 
modo que las plantas parece que han sido tratadas con gEereinas. De izquierda derecha: po sivas- 
tro, gal (dente en GA), el dotle mutante pa!/soy y spy. (Corsa de N. Olszowka) 


'GA y de la semilla es entonces incorporada a la plántula germinante y convertida en 
GA, bioactiva, dando lugar al fenotipo «slender». Sin embargo, una vez que la plán- 
tula agota el GA, de la semilla, su fenotipo vuelve a ser normal (Reid y Howell 1995). 

Por otro lado, si el fenotipo «slender» no es debido a una superproducción de la 
piberclina endógena, se considera que el mutante es un mutante de respuesta cons- 
titutiva (Sun 2000). El mejor caracterizado de dichos mutantes son los mutantes 
superaltos: /a cry? en guisante (mutaciones representantes de dos locus, La y Cry) 
(véase la figura 20.10); procera (pro) en tomate; slender (s/n) en cebada; y spindly 
(spy, del inglés spindly, largo y delgado) en Arabidopsis (Figura 20.30). Todas estas 
mutaciones son recesivas y parecen ser mutaciones de pérdida de función en regu- 
ladores negativos de la ruta de respuesta a giberelinas, como en el caso de los regu- 
ladores DELLA. 

El gen SPINDLY (SPY) en Arabidopsis y otros genes relacionados en otras espe- 
cies son similares en secuencia a los genes que codifican las glucosalina transferasas. 
en animales (Thomton y col. 1999). Estos enzimas modifican las proteínas diana a 
través de la glucosilación de residuos de serína o treonina. La glucosilación puede 
modificar la actividad proteica bien directa o bien indirectamente, al bloquear los 
sitios de fosforilación de las proteína quinasas. Todavía no se ha identificado la pro- 
teína diana de las proteínas «spindly». 


SPY actúa antes que GA/ y AGA en la cadena de transducción de se- 
fal de las giberelinas 


A partir de los resultados comentados en las secciones anteriores y de otros estu- 
dios de la expresión de SPY, GAI y RGA (Sun 2000; Dill y col. 2001), podemos es- 
bozar los elementos que participan en la cadena de transducción de señal de las 
giberelinas (Figuras 20.31 y 20.32) 


Figura 20:31 Interacciones entre la gberaina y los genes SPY, GA! y AGA en la regulación de la olor 
ación del to. 
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Figura 20.32 Funciones propuestas de las proteinas SPY, GA! y RGA activas on la ruta de señaliza- 
ción de GA en una cátla vegetal. 


Dos o más reguladores codificados por GA] y RGA que actúan como inhibidores de 
la transcripción de los genes que, directa o indirectamente, promueven el crecimiento. 


+ SPY parece ser el intermediario de la transducción de la señal que actúa antes 
que GAl y RGA que, por sí mismo, inicia o potencia la transcripción o acción de 
GAL y RGA, o de otro regulador negativo. 

+ En presencia de giberelinas, SPY, GA! y RGA son anuladas o suprimidas. 

+ La proteína RGA es degradada y probablemente GA! es destruida de modo similar. 


Las investigaciones actuales están dirigidas a determinar si las giberelinas anulan 
GAL y RGA a través de SPY o independientemente, o si ocurren ambas cosas. Sin 
embargo, la idea básica en este caso y en el caso de otras hormonas vegetales, como 
el etileno (véase el capítulo 22) y el fotorreceptor del ftocromo (véase el capítulo 17), 
es que el defecto en el programa de desarrollo es para que tenga lugar el crecimien- 
to de tipo inducido, mientras que se evita la ruta por defecto por la presencia de 
rios reguladores negativos. Más que promover un efecto de forma directa, la presencia 
de una señal de desarrollo, en este caso las giberelinas, anula el represor del creci- 
miento, permitiendo la condición original. 


LA TRANSDUCCIÓN DE LA SEÑAL EN GIBERELINAS: 
LA CAPA DE ALEURONA DE LOS CEREALES 


Los análisis genéticos del crecimiento regulado por giberelinas, tales como los es- 
tudios que hemos descrito en la sección anterior, han permitido identificar algunos de 
los genes y sus productos, pero no las rutas bioquímicas implicadas en la transduc- 
ción de la señal de giberelinas. Los mecanismos bioquímicos y moleculares, que pro- 
bablemente son comunes a todas las respuestas a giberelinas, han sido estudiados con 
detalle en relación con la síntesis y secreción de la a-amilasa en la capa de aleurona 
de los cereales (Jacobsen y col. 1993). 

En esta sección describiremos cómo tales estudios han aportado luz a la locali- 
zación del receptor de giberelinas, la regulación transcripcional de los genes de la 
amilasa y otras proteínas, y las posibles rutas de transducción de señal implicadas 
en el control de la síntesis y secreción de la a--amilasa por las giberelinas. 


Las giberolinas estimulan en el embrión la producción de a-amilasa 
por las capas aleurona 


Los granos de cereal (cariópsides) pueden dividirse en tres partes: el embrión di- 
ploide, el endospermo triploide y la fusión testa-pericarpo (cobertura de la semilla- 


Figura 20.33 Estructura de un grano de cebada y las funciones de varios tados durant la germina- 
ón (A). Fotos de microscopía dela capa de alguna de cebada (B) y protopiastos dela aleurona de co- 
ada en un estado temprano (C) y en uno tardío (D) dela producción de amiasa. Se puecen vor las 
vesículas proteicas de reserva (PSV) en cada cóla. O = Fina globular, N = nucio. (Fotos de Betta 
y otros 1997, cortesia de P. Beto). 


pared del fruto), El embrión consta del embrión vegetal propiamente dicho y su ór- 
gano de absorción especializado, el escutelo (escutellum en latín), que actúa absor- 
biendo las reservas alimenticias solubilizadas del endospermo y que las transmite al 
embrión en crecimiento. El endospermo está formado por dos tejidos: el endospermo 
amiláceo, que ocupan una posición centra, y la capa de aleurona (Figura 20.334). 

El endospermo amiláceo, que carece de vida en su madurez, consta de células de 
pared delgada llenas de gránulos de almidón. La capa de aleurona rodea al endos- 
permo amiláceo y está citológica y bioquímicamente muy diferenciada. Las células 
de la capa de aleurona están rodeadas por gruesas paredes celulares primarias y 
contienen un gran número de vacuolas para almacenar proteínas llamadas cuerpos 
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proteicos (Figuras 20.33B-D), encerrados en una única membrana. Los cuerpos 
proteicos también contienen fitina, una mezcla de sales catiónicas (principalmente 
Mg" y K”) del ácido mio-inositolhexafosfórico (ácido fítico). 

Durante la germinación y las primeras etapas del crecimiento, las reservas ali- 
menticias almacenadas en el endospermo (sobre todo, almidón y proteínas) son de- 
¡gradadas por una gran cantidad de enzimas hidrolíticas y los azúcares, aminoácidos 
y otros productos solubilizados son transportados al embrión en crecimiento. Los dos 
enzimas responsables de la hidrólisis del almidón son la a- y la f-amilasa. La cr-ami- 
lasa hidroliza las cadenas de almidón a partir de las zonas internas para producir 
oligosacáridos que contienen residuos de glucosa con enlaces a-1,4. La f-amilasa hi- 
droliza el almidón desde los extremos, dando lugar a la maltosa, un disacárido. La 
maltasa, posteriormente, convierte la maltosa en glucosa. 

La a-amilasa se secreta al endospermo amiláceo de las semillas de cereales por 
dos tejidos, el cotiledón y la capa de aleurona (Figura 20.33A). La única función de 
la capa de aleurona de las semillas de las gramíneas monocotiledóneas (por ejemplo, 
cebada, trigo, arroz, centeno y avena) parece ser la síntesis y liberación de enzimas 
hidrolíticas. Después de cumplir esta función, las células de la capa de aleurona su- 
fren una muerte celular programada. 

Experimentos llevados a cabo en la década de 1960 confirmaron las observacio- 
nes de Gotlieb Haberlandt en 1890 de que la secreción de enzimas encargados de 
la degradación del almidón por la capa de aleurona depende de la presencia del em- 
brión. Cuando se elimina el embrión (por ejemplo, climinándolo de la semilla), no se 
produce degradación del almidón. Sin embargo, cuando una semilla sin embrión es 
incubada en las proximidades del embrión escindido, se producía la del 
almidón, demostrando que el embrión producía una sustancia que difunde e inicia 
la producción de la ci-amilasa en la capa de aleurona. 

Pronto se descubrió que el ácido giberélico (GA,) podía sustituir al embrión en la 
estimulación de la degradación del almidón. Cuando se incubaban semillas sin em- 
rión en soluciones tampón que contenían ácido giberélico, se producía una estimu- 
lación de la secreción de la a-amilasa al medio (respecto alas semillas control incubadas. 
en ausencia de ácido gibérelico), tras un período de latencia de 8 h. 

El significado del efecto de las giberelinas ha sido clarificado al observar que el 
embrión podía sintetizar y liberar giberelinas (principalmente GAy) al endospermo 
durante la germinación. Así, el embrión del cereal regula eficientemente la movi! 
zación de sus propias reservas alimenticias a través de la secreción de giberelinas, que 
estimulan la función digestiva de la capa de aleurona (Figura 20.334). 

Las giberelinas se han descrito como responsables de promover la producción y/o 
secreción de una gran variedad de enzimas hidrolíticas implicadas en la solubiliza- 
ción de las reservas del endospermo, destacando entre ellas la amilasa. Desde 1960, 
los investigadores han utilizado la capa de aleurona o, incluso, protoplastos de célu- 
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las de aleurona (véase la figura 20.33C y D), más que semillas sin embrión (véase 
lla figura 20.33B). La capa de aleurona aislada, que está formada por una población 
de células diana homogéneas, proporciona una oportunidad única para estudiar los. 
aspectos moleculares de la acción de las giberelinas en ausencia de tipos celulares in- 
sensibles. 

En el siguiente análisis acerca de la producción de a-amilasa inducida por gibe- 
relinas nos centraremos en tres cuestiones: 


1. ¿Cómo regulan las giberelinas el aumento de la a-amilasa? 

2. ¿Dónde se encuentra localizado el receptor en la célula? 

3. ¿Qué rutas de transducción de señal actúan entre el receptor de las giberelinas 
y la producción de a--amilasa? 


El ácido giberélico aumenta la transcripción del mRNA de la a-amilasa 


Previamente a las aproximaciones moleculares, ya existían indicaciones fisioló- 
gicas y bioquímicas de que el ácido giberélico podía aumentar la producción de la 
1-amilasa a nivel de transcripción (Jacobsen y col. 1995). Las dos evidencias prin- 
cipales son las siguientes: 


1. La producción de a-amilasa estimulada por GA, se bloquea por inhibidores 
de la transcripción y de la traducción. 

2. Los estudios de marcaje con isótopos pesados e isótopos radiactivos demos- 
traron que la estimulación de la actividad de la a-amilasa por giberelinas im- 
plicaba la síntesis de novo del enzima, a partir de aminoácidos, más que de la 
activación del enzima preexistente. 


Las evidencias moleculares actuales han demostrado que las giberelinas actúan 
principalmente induciendo la expresión del gen de la a-amilasa. Se ha mostrado que 
GA, aumenta el nivel del mRNA de la a-amilasa traducible en las capas de aleurona 
(Figura 20.34). Más aún, utilizando núcleos aislados, los investigadores demostraron 
que hay un aumento de la transcripción del gen de la 0-amilasa más que una dismi- 
ú"nución de la tasa de renovación o «tumover» del mRNA (véase el tema web 20.5). 
La purificación del mRNA de la a-amilasa, que se produce en las células de la 
capa de aleurona en grandes cantidades, permite el aislamiento de clones genómi- 
cos que contienen el gen estructural de la a-amilasa y las secuencias promotoras 
corriente arriba. Estas secuencias promotoras se fusionaron con el gen marcador 
que codifica la enzima f-glucuronidasa (GUS), y que produce un color azul en pre- 
úsencia de un sustrato artificial cuando el gen se está expresando. La regulación de la 
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Figura 20.34 Los efectos delas gberelnas sobre la síntesis de enzimas y de mRNA. El mANA de la 


amilasa e midió pora producción in vir dela o-amiasa como un porcentaje de la proteína produ: 
ido por la traducción del mANA. (Según Higgs y cal 1978) 


transcripción por giberelinas se demostró cuando estos genes quiméricos (que con- 
tenían los promotores de la cx-amilasa fusionados a genes marcadores) se introduje- 
ron en protoplastos de aleurona, observándose un incremento en la producción del 
color azul estimulado por la acción de las giberelinas (Jacobsen y col. 1995). 

La delección parcial de secuencias de bases conocidas de los promotores de la a- 
amilasa de varios cereales indica que las secuencias que le confieren la capacidad de 
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responder a lasgiberelinas, llamadas elementos de respuesta a giberelinas, están loca- 
lizadas a 200 ó 300 pares de bases de la zona de transcripción (véase el tema web 20.6). 


El factor de transcripción GA-MYB regula la expresión del gen 
de la a-amilasa 


La estimulación de la expresión del gen de la cr-amilasa por giberelinas está me- 
diada por un factor específico que se une al promotor del gen de la G-amilasa 
(Lovegrove y Hooley 2000). Para demostrar la existencia de estas proteínas en arroz, 
recientemente se ha aplicado una técnica llamada ensayo de cambio de movilidad 
(Véase el tema web 20.7). Este ensayo detecta un aumento en el tamaño que se pro- 
duce cuando el promotor del gen de la a-amilasa se une a las proteínas aisladas a par- 
tir de las células de aleurona tratadas con giberetinas (Ou-Lee y col. 1988). El «ensayo 
de cambio de movilidad» ha permitido la identificación de las secuencias regulado- 
ras de DNA (elementos de respuesta a giberelinas) en el promotor que están im- 
plicadas en la unión de la proteína. 

Los mismos elementos de respuesta a giberelinas se han encontrado en los pro- 
motores de la 0-amilasa de cereales y se demostró que su presencia era esencial pa- 
ra la transcripción del gen de la amilasa inducida por giberelinas. Estos estudios 


un factor de transcripción proteico que inicia la producción de mRNA de la G-ami- 
lasa al unirse a un elemento regulador previo en el promotor del gen de la a-amilasa. 

La secuencia del elemento de respuesta a giberelinas en el promotor del gen de 
la c--amilasa parece ser similar ala de los sitios de unión para los factores de trans- 
cripción MYB que se sabe que están regulados por el crecimiento y el desarrollo en 
respuesta al fitocromo (véase el capítulo 14 en la página web y el capítulo 17) (Jacobsen 
y col. 1995). Estos conocimientos han permitido el aislamiento de mRNA del factor 
de transcripción MYB, denominado GA-MYB, que está asociado a la inducción por 
giberelinas de la expresión del gen de la a-amilasa. 

La síntesis de mRNA de GA-MYB en las células de la capa de aleurona aumenta 
en las 3 horas siguientes a la aplicación de giberelinas, varias horas antes del aumento 
del mRNA de la a-amilasa (Gubler y col. 1995) (Figura 20.35). El inhibidor de la tra- 
ducción, cicloheximida, no tiene ningún efecto sobre la producción de mRNA de 
MY, indicando que GA-MYB es un gen de respuesta primaria, o gen temprano, Por 
el contrario, el gen de la cx-amilasa es un gen de respuesta secundaria, o gen tardío, 
como indica el hecho de que su transcripción es bloqueada por la cicloheximida. 

¿Cómo aumentan las giberelinas la expresión del gen MYB? Como la sintesis de 
proteínas no está implicada, las giberelinas pueden levar a cabo la activación de uno 
O más factores de transcripción preexistentes. La activación de factores de trans- 


Figura 20.35 Seguimiento dela Inducción de GA-MYB y del mANA de la u-amlasa por el ido gberé- 
lio. La producción del mANA de GA-MYB precede al mAINA de la -amiasa on unas 5 horas. Esto ro- 
úsutado os cohorento con a tunción de GA-MYB como un gen de respuesta temprana a GA, que regula 
la vanscrción del gen de a a-amiasa. En ausencia de GA, los niveles tanto de GÁ-MYE como del mANA. 
0 la a-amlasa son despreciables. Según Gubler y al. 1995), 


«ripción está mediada por procesos de fosforilación proteica que se producen al final 
de la ruta de transducción de señal. Analizaremos ahora los datos conocidos de las ru- 
tas de señalización implicadas en la activación de la producción de a-amilasa al ni- 
vel de la producción de GA-MYB. 


Los receptores de giberelinas pueden interactuar 
con las proteínas G de la membrana plasmática 


Se ha sugerido que el receptor de las giberelinas tiene una localización superficial, 
dado que existen giberelinas que se han unido a microperlas y son incapaces de cru- 
zar la membrana plasmática, pero todavía son capaces de inducir la producción de 
amilasa en protoplastos de aleurona (Hooley y col. 1991). Además, la microin- 
yección de GA, en protoplastos de aleurona no tiene efecto, pero cuando los proto- 
plastos son sumergidos en una solución de GA,, se produce u-amilasa (Gilroy y Jones 
1994). Estos resultados han sugerido que las giberelinas actúan en la cara externa 
de la membrana plasmática. 

El uso de membranas plasmáticas purificadas y de giberelinas marcadas ra- 
diactivamente que habían sido modificadas para permanecer ancladas a proteínas 
mediante una unión débil, ha permitido el aislamiento de dos proteínas de unión 
a giberclinas en la membrana plasmática. Debido a que la presencia de giberel 
nas en exceso reduce la unión, y a que estas proteínas procedentes de una planta 
semienana de guisante dulce insensible a giberelinas se unieron a giberelinas me- 
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nos intensamente, podrían constituir los receptores de giberelinas (Lovegrove y 
col. 1998). 

En células animales, las proteínas heterotriméricas de unión al GTP (proteínas G) 
en la membrana celular están con frecuencia implicadas en las primeras etapas de la 
uta entre el receptor hormonal y las posteriores señales citosólicas. Se han obteni- 
do evidencias de que las proteínas G también están implicadas en los primeros acon- 
tecimientos en el proceso de señalización de las giberelinas en las células de la capa 
de aleurona (Lovegrove y col. 1998). 

Se ha encontrado que el tratamiento de protoplastos de la capa de aleurona con un 
péptido llamado Mas7, que estimula el intercambio GDP/GTP por proteínas G, 
duce la expresión del gen de la a-amilasa y estimula la secreción de a-amilasa, 
Esto ha sugerido que dicho intercambio GDP/GTP en la membrana celular es una 
reacción implicada en la biosíntesis de c-amilasa inducida por giberelinas. Además, 
la expresión del gen de la cr-amilasa inducido por giberelinas, y su secreción se in- 
hibe por un análogo del nucleótido guanina que se une a la subunidad ade las pro- 
teínas G heterotriméricas e inhibe el intercambio GDP/GTP, lo que apoya la conclusión 
anterior. 

Estudios genéticos recientes han apoyado el papel de las proteínas G como inter- 
mediarios de la ruta de transducción de señal de giberelinas. El mutante enano de 
arroz dhwar/1 (dl, del inglés dwarf 1, enano 1) posee un gen defectuoso que codifica 
la subunidad «1. Además de ser enana, la capa de aleurona de los mutantes d/ sinto- 
izan menos O-amilasa en respuesta a giberelinas que las capas de aleurona del tipo 
silvestre. Esta reducción de la producción de cr-amilasa por los mutantes d/ demuestra 
que las proteínas G son uno de los componentes de la ruta de transducción de señal 
y que están implicados tanto en la respuesta al crecimiento como en la producción de 
a-amilasa. Sin embargo, la diferencia en la producción de a-amilasa entre el mu- 
tante y el tipo silvestre incrementa al aumentar la concentración de giberelinas, su- 
giriendo que las giberelinas también estimulan la producción de -amilasa por una 
ruta independiente de la proteína G (Ashikari y col. 1999; Ueguchi-Tanak y col. 2000). 


EL GMP cíclico, el Ca?+ y las proteína quinasas son posibles 
intermediarios en la señalización 


En las células animales, las proteínas G pueden activar el enzima guanilil ciclasa, 
«el enzima que sintetiza cGMP a partir de GTP, aumentando la concentración de CGMP. 
El GMP cíclico, a su vez, puede regular los canales iónicos, los niveles de Ca””, la 
actividad de proteína quinasas y la transcripción génica (véase el capítulo 14 en la pá- 
gina web). Se ha descrito que las giberelinas provocan un aumento transitorio de los 
niveles de CGMP en las capas de aleurona de cebada, sugiriendo una posible función 
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Figura 20.36 Tras la adición de GA a protopiastos de alourona de cebada, se inicia una ruta de rans- 
ducción de señal mul, Se muestra a coordinación de estos acontecimientos. (Según Betrke y col. 
1997) 


del cGMP en la producción de a-amilasa (Figura 20.36) (véase el tema web 20.8) 
(Pensen y col. 1996). 

El calcio y la calmodulina, una proteína de unión al calcio, actúan como segundos 
mensajeros de muchas respuestas hormonales en células animales (véase el capítulo. 
14 en la página web), y se les ha implicado en varias respuestas de vegetales a estí- 
mulos ambientales y hormonales. Los procesos iniciales en protoplastos de aleuro- 
relinas conducen a un aumento de la concentración 
citoplásmica, antes del inicio de la síntesis de cx-amilasa (véanse las figuras 20.36 y 
20.37) (Bethke y col. 1997). Sin el calcio, la secreción de cr-amilasa no se produce, 
“aunque en protoplastos de aleurona de cebada su síntesis se produce con normalidad, 
por lo que se puede concluir que, en cebada, el alcio no forma parte de la ruta de se- 
alización para la transcripción del gen de la a-amilasa, aunque participa en el pro- 
ceso de secreción enzimática. 

La fosforilación de proteinas por la proteína quinasa es otro componente en mu- 
chas rutas de señalización y las giberelínas parece no ser una excepción. La inyec- 
ción de un sustrato de proteína quinasa en protoplastos de alcurona de cebada para 
competir con la fosforilación proteica endógena inhibió la secreción de a-amilasa, 
sugiriendo la implicación de la fosforilación proteica en la ruta de secreción de la 
'o-amilasa (Ritchie y Gilroy 19983). Esto no afecta al aumento del calcio estimula- 
do por giberelinas, indicando que la etapa de la proteína quinasa es posterior a los 
procesos de señalización del calcio. 

Por todo ello, se puede concluir que la transducción de la señal de las giberelinas 
en las células de la capa de aleurona parece implicar a las proteínas G y al GMP ci- 
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Figura 20.37 Se puede observar un aumento en la concentracn de caco on protopiastos de algurona 
e cebada tras la aición de GA con el falso coor de la imagen. El nivel de calcio corespondient aos 
Colores asta an la oscala inter. (A) Protopiastos no tratados. (8) Protopiastos tratados con GA. (C) 
Protoplasos tados con dcido abacísco (AB) y GA. El ácido abecítico tens electos contaros la GA. 
nas células alourona. (Según Richie y Glroy 19980). Véase la fotografía en olor en el CO), 


elico, conduciendo a la producción de un factor de transcripción GA-MYB, que in- 
duce la transcripción del gen de la c-amilasa. La secreción de la a-amilasa tiene, 
cialmente, componentes similares, pero lleva consigo un aumento del calcio 
citoplásmico y de la fosforilación proteica. Las rutas de señalización que se han co- 
mentado permanecen todavía sin dilucidar. La figura 20.38 ilustra un modelo de los 
componentes bioquímicos conocidos de las rutas de transducción de la señal de las 
piberelinas en las células de la capa de aleurona. 


La ruta de transducción de señal de las giberelinas es similar 
al crecimiento y producción de a-amilasa 


Está muy extendida la creencia de que la giberelina actúa inicialmente a través de 
na ruta o rutas comunes a todos los efectos sobre el desarrollo. Como hemos visto, 
las aproximaciones genéticas aplicadas al estudio del crecimiento estimulado por gi- 
berelinas dieron lugar a la identificación de la ruta de reguladores negativos 
SPY/GALRGA. Las proteínas SPY, GAL y RGA actúan como represores de las res- 
puestas de las giberelinas. La giberelina desactiva estos represores. 

Como la capa de aleurona de plantas enanas de trigo insensibles a giberelinas es 
también insensible a GA, las mismas rutas de transducción de señal que regulan el 
crecimiento parecen regular la producción de a-amilasa inducida por giberelinas. De 
hecho, se ha aislado en cebada un gen tipo SPY asociado a la producción de d--ami- 
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lasa (HySPY, y su expresión es capaz de inhibir la síntesis de cr-amilasa inducida por 
giberelinas, mientras que en la cadena de transducción de señal que regula la elon- 
gación del tallo también están implicados factores del tipo GA-MYB. 

El mutante de arroz dhwar/? también produce poca cantidad de a-amilasa en res- 
puesta a giberelinas. Como destacamos antes, se conoce que la mutación que pro- 
duce dwwarfI se encuentra en la subunidad del complejo de la proteína Gs dando 
evidencias de que la acción de las giberelinas en la elongación del tallo y en la pro- 
ducción de la -amilasa está regulada por las proteínas G heterotriméricas de la mem- 
brana plasmática. 

Actualmente se están investigando las rutas completas de señalización del creci- 
miento por elongación y de la producción de la a-amilasa, por lo que será intere» 
sante ver cuánto tienen en común y dónde divergen. 


Las giberelinas son una familia de compuestos definidos por su estructura, 
Actualmente se conocen más de 125, algunas de ellas se encuentran únicamente en 
el hongo Gibberella fujikurol. Las giberelinas inducen una elongación drástica del 
entrenudo en ciertos tipos de plantas, como las plantas enanas y las especies en ro- 
seta y en herbáceas. Otros efectos fisiológicos de las giberelinas producen cambios. 
en la juventud y sexualidad de las flores y en la promoción y cuajado del fruto, el cre- 
cimiento del fruto y la germinación de las semillas. Las giberelinas tienen diversas 
aplicaciones comerciales, siendo las principales el aumento de la producción de uvas 
sin semillas y la elaboración de malta de cebada. Los inhibidores de la síntesis de gi- 
berelinas también se utilizan como agentes de enanismo. 

Las giberelinas son identificadas y cuantificadas mediante cromatografía de ga- 
ses con espectrometria de masas, ras su separación por cromatografía líquida de alta 
resolución. El bioensayo puede utilizarse para dar una idea inicial de la presencia de 
giberelinas en una muestra. Sólo ciertas giberelinas, sobre todo GA, y GA,, son res- 
ponsables de los efectos en las plantas; las otras son precursores o metabolitos. 

Las giberelinas son compuestos terpenoides, formados de unidades de isopreno. 
El primer compuesto en la ruta isoprenoide implicado en la biosíntesis de las gibe- 
relinas es el entkaureno. La biosíntesis del ent-kaureno se produce en los plastos. El 
ent-kaureno es convertido en GA y (el precursor del resto de giberelinas) en la mem- 
brana de los plastos y transportado al retículo endoplásmico a través de monooxige- 
asas citocromo P450. Normalmente se produce una hidroxilación en el C-13 para 
dar GAyy. 

La GA, o GA ,, que tienen 20 átomos de carbono cada una, son convertidas en 
tras giberelinas por la oxidación secuencial del carbono 20, seguida de una pérdida 


de este carbono para dar giberelinas de 19 carbonos. Este proceso va seguido de 
una hidroxilación en el carbono 3 para dar la giberelina activa del crecimiento GA, 
0 GA. Una posterior hidroxilación en el C-2 elimina la actividad biológica de las gi- 
berelinas. 

Las etapas posteriores a la síntesis de GA. 0 GA; se producen en el citoplasma. 
Se han aislado los genes de la GA 20-oxidasa (G-200x), que cataliza el paso de GA, 
2: GA yy, la GA 3f-hidroxilasa (o GA 3-oxidasa; Gá3ax), que convierte GA, en GA, 
y la GA 2-oxidasa (G420x), que convierte la GA, (activa) en GA, (inactiva). Las 
giberelinas también pueden ser glucosiladas para dar bien una forma inactiva o bien 
una forma de almacenar. 

El nivel endógeno de giberelinas activas regula su propia síntesis al iniciar o in- 
hibir la transcripción de los genes de los enzimas de la biosíntesis y degradación de 
las giberelinas. Los factores ambientales como el fotoperíodo (que induce, por ejem- 
plo, la germinación y la formación de tubérculos) y la temperatura (vemalización) y 
la presencia de auxina del ápice del tallo, también modula la biosíntesis de las gibe- 
relinas a través de la transcripción de los genes de los enzimas de la biosíntesis de las 
linas. La luz regula la biosíntesis de GA, a través de la regulación de la trans- 
cripción del gen de la degradación de la giberelina y también produce un descenso en 
la capacidad de responder a la elongación del tallo por la presencia de giberelinas. 

El efecto más notable de la aplicación de giberelinas es la elongación del tallo en 
plantas enanas y en roseta. Las giberelinas estimulan el crecimiento del tallo por pro- 
moción de la elongación y de la división celular. La actividad de algunos de los enzi- 
mas de la pared se ha correlacionado con el crecimiento inducido por giberelinas y la 
despolimerización de la pared celula. La estimulación de la división celular en el arroz 
está regulada por la transición ente la replicación del DNA y la división celular. 

Hay tres mutantes que han sido muy útiles para identificarlos genes implicados 
en la ruta de señalización de las giberelinas en el crecimiento del talo: (1) enanas in- 
sensibles a las giberelinas (por ejemplo, gaí-/), (2) mutantes con una deficiencia re- 
versible por giberelinas (por ejemplo, rga) y (3) los que responden a las giberelinas 
constitutiva (mutantes «slender»). 

GAL y RGA están relacionados con factores de transcripción nuclear que reprimen 
el crecimiento. Se degradan en presencia de las giberelinas. El mutante gaí-/, y el gen 
mutante relacionado en trigo enano 7h, han perdido la capacidad de responder a las 
iberelinas. SPY codifica una glicosil transferasa que es un miembro de una cadena 
de transducción de señal previa a GAVRGA. Cuando una mutación interfiere con la 
función represora de una de ellas, las plantas son muy altas. 

Las giberelinas inducen la transcripción del gen de la biosíntesis de la a-amilasa 
en granos de cereales de las células de la capa de aleurona. Este proceso está media- 
do por la transcripción de un factor de transcripción específico, GA-MYB, que se une 
a las secuencias reguladoras corriente arriba del gen de la a--amilasa, iniciando así 


la transcripción del gen. El receptor de las giberelinas se encuentra en la superficie 
de las células de la capa de aleurona. Las proteínas G y el GMP cíclico se han pro- 
puesto como miembros de la ruta de transducción de señal en el camino a GA-MYB, 
El calcio no está en la ruta de transcripción del gen de la a-amilasa, aunque partici- 
pa en la secreción de la a-amilasa a través de la fosforilación proteica, 

La ruta de transducción de señal probablemente es similar a la de la elongación 
del tallo y la producción de la c--amilasa. El trigo y el arroz enanos también están im- 
plicados en la elongación del tallo y en la producción de a-amilasa. Las giberelinas 
actúan como desactivadoras de represores, como SPY, GA] y RGA, con el objetivo 
de aumentar la elongación celular y la producción de a-amilasa. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB: 

20.1 Estructura de algunas giberelinas importantes, sus precursores y 
derivados e inhibidores de la biosíntesis de giberelinas. 
Se muestran las estructuras de varias giberelinas e inhibidores de la 
biosíntesis de giborelinas. 


20.2 La detección de giberelinas 
La cuantificación de la giberelina hoy en día es una acción rutinaria, gra- 
clas a los modeos y sensibles sistemas físicos de detección 


20.3 La elongación del tallo inducido por giberelinas 
Se analizan varios mecanismos de despolimerización de la pared celu- 
lar inducidos por giberelnas. 


20.4 La inducción de la división celular por CDKs y giberelinas 
Se aporta información adicional sobre el mecanismo de regulación del cl- 
clo celular porlas giberelínas. 


20.5 Inducción del mANA de la a-amilasa por las giberelinas. 
'Se aporta una evidencia de la transcripción del mANA de la a-amilasa in- 
¿ucido por giberelinas. 


20.6 Elementos promotores y de sensibilidad a las giberelinas 
Los elementos de respuesta a las giberelinas median los efectos de las 
giberelinas en la transcripción de la a-amilasa. 


20.7 Regulación de la expresión génica de la a-amilasa por factores de 
transcripción 
Se describen los experimentos que permitieron la identificación de los tac- 
tores de transcripción como intermediarios de la transcripción génica in- 
ducida por giberelinas. 


20.8 La transducción de señal de las giberelinas 
Varios intermediarios están implicados en la sensibilidad a giberelinas 
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Capítulo 21 


CITOQUININAS: REGULADORES 
DE LA DIVISIÓN CELULAR 


LAS CITOQUININAS FUERON DESCUBIERTAS mientras se buscaban factores que estimu- 
laran la división de las células vegetales (es decir, que suftieran citocinesis). Desde su 
descubrimiento, se ha demostrado que las citoquininas afectan a otros muchos proce- 
sos fisiológicos y del desarrollo, entre los que se incluyen la senescencia de la hoja, la 
movilización de los nutrientes, la dominancia apical, la formación y actividad de los 
meristemos del ápice caulinar, el desarrollo foral, la ruptura de la dormición de la ye= 
ma y la germinación de la semilla. Las citoquininas también parecen mediar en muchos 
aspectos del desarrollo regulado por la luz, como la diferenciación de los cloroplastos, 
el desarrollo del metabolismo autotrófico y la expansión del cotiledón y la hoja, 

Las citoquininas regulan muchos procesos celulares, destacando entre ellos el con- 
trol de la división celular en el crecimiento y desarrollo y se le considera un diag- 
nóstico de esta clase de reguladores del crecimiento, Por estas razones, en nuestro 
análisis sobre la función de las citoquininas haremos primero unas breves considera- 
ciones sobre la función de estas hormonas en la división celular durante el desarrollo 
normal, cuando hay una herida, en la formación del callo y en cultivos de tejidos. 

Más adelante en el capítulo examinaremos la regulación de la proliferación celu- 
lar vegetal por las citoquininas. Posteriormente, se examinarán las funciones de las 
citoquíninas no relacionadas directamente con la división celular: diferenciación de 
cloroplastos, retraso de la senescencia y movilización de nutrientes. Finalmente, con- 
sideraremos los mecanismos moleculares que subyacen en la percepción y señaliza- 
de las citoquininas. 


LA DIVISIÓN CELULAR EN EL DESAROLLO VEGETAL 


Las células vegetales se forman como resultado de las divisiones celulares en los 
meristemos primarios o secundarios. Las células vegetales recién formadas normal- 
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mente se alargan y posteriormente se diferencian, pero, una vez asumen 5u función, 
ya sea de transporte, fotosíntesis o sí actúan de soporte, normalmente no se dividen 
de nuevo durante el resto de la vida de la planta. En este sentido, parecen ser simila- 
res alas células animales, que se consideran que están finalmente diferenciadas. 

No obstante, esta similitud con el comportamiento de las células animales es 5ó- 
lo superficial. Casi todos los tipos de células vegetales retienen su núcleo en la ma- 
durez y se ha demostrado que son capaces de dividirse. Esta propiedad interviene 
'n muchos procesos, como la reparación de una herida y la abscisión de la hoja. 


Las células vegetales diferenciadas pueden reanudar la división 


En ciertas condiciones, las células vegetales maduras y diferenciadas pueden re- 
anudar la división celular. En muchas especies, las células maduras del córtex y/o del 
Moema reanudan la división para formar los meristemos secundarios como el cam- 
bium vascular o el cambium suberógeno. La zona de abscisión en la base del pecío- 
lo de la hoja es una región donde las células maduras del parénquima empiezan a 
dividirse de nuevo después de un período de inactividad mitótica, formando una ca- 
pa de células de paredes relativamente débiles donde se produce la abscisión (véase 
el capítulo 22). 

En los tejidos vegetales heridos se produce la división en el sitio de la herida. 
Incluso células altamente especializadas, como las fibras del floema y las células guar- 


da, pueden ser estimuladas para dividirse al menos una vez, tras una herida. La acti- 
vidad mitótica inducida por una herida se suele autolimitar; ya que después de unas 
pocas divisiones, las células derivadas cesan la división y no se vuelven a dividir. No 
obstante, cuando la bacteria Agrobacterium tumefaciens invade una herida puede pro- 
ducir una infección neoplástica (formación de un tumor) conocida como tumor de 
corona. Este fenómeno proporciona una evidencia natural clara del mantenimiento 
de la capacidad de división en las células vegetales adultas. 

Sin la infección de Agrobacterium, la división celular producida por la herida se 
mantendría después de unos pocos días y algunas de las nuevas células se diferen- 
ciarían como una capa protectora de células de la corteza o de tejidos vasculares. Sin 
embargo, Agrobacterium cambia el carácter de las células que se dividen para res- 
ponder a la herida, por eso se convierten en carcinogénicas. Éstas no cesan la divi- 
sión y continúan dividiéndose durante toda la vida de la planta para producir una masa 
desorganizada de tejido tumoral que se denomina tumor (Figura 21.1). Más adelan- 
te en este capítulo se analizan otros aspectos de esta importante enfermedad. 


Los factores difusibles pueden controlar la división celular 


Las consideraciones anteriores sugieren que las células vegetales maduras que han 
cesado la división lo hacen porque no reciben ninguna señal, posiblemente una hor- 
mona, que es necesaria para iniciar la división celular. La idea de que la división ce- 
lular se inicia por un factor difusible se deriva de los trabajos del fisiólogo vegetal 
austriaco G. Haberlandt quien, en 1913, demostró que el tejido vascular contenía una 
sustancia o sustancias insolubles que estimulaban la división de tejidos heridos de pa- 
tata. El esfuerzo realizado por determinar la naturaleza de este factor (o factores) per- 
mitió el descubrimiento de las citoquininas en los años 1950. 


Los tejidos y órganos vegetales pueden ser cultivados 


Los biólogos han estado intrigados durante mucho tiempo por la posibilidad de que 
tejidos, órganos y células pudieran crecer en cultivos donde hubiera un medio nutri- 
tivo sencillo, de la misma manera a como los microorganismos son cultivados en los 
tubos de ensayo o en las placas petri. En los años 1930, Philip White demostró que las 
raíces de tomate podían crecer indefinidamente en un medio nutritivo sencillo que con- 
tenía sacarosa, sales minerales esenciales y unas pocas vitaminas (White 1934). 

A diferencia del comportamiento de las raíces, los tejidos de tallos aislados mos- 
traban un crecimiento muy reducido en cultivos a los que no se le habían añadido hor- 
monas en el medio. Parecía existir algo más de crecimiento si se añadían auxinas al 
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medio, pero normalmente este crecimiento no se mantenía. Con frecuencia este cre- 
cimiento mantenido por las auxinas se debe sólo al alargamiento celular. Los tallos 
de la mayoría de las plantas, no pueden crecer en un medio sencillo en el que no ha- 
ya hormonas, aunque el tejido de tallo cultivado contenga meristemos apicales o la- 
terales, al menos hasta que se forman las raíces adventicias. Una vez ha enraizado 
el tejido del tallo, el crecimiento del brote se reanuda, pero ahora integrado en la plan- 
ta completa. 

Estas observaciones nos dicen que hay una diferencia en la regulación de la divi- 
sión celular en la raíz y en los meristemos del brote. Ello sugiere que algún factor (o 
factores) derivado de la raíz puede regular el crecimiento en el brote. 

El tejido del tumor de corona del tallo es una excepción a estas generalizaciones. 
Después de que se ha formado un tumor en una planta, la bacteria que ha inducido la 
formación del tumor muere si se produce un calentamiento de la planta a 42%C. La 
planta podrá sobrevivir y su tejido tumoral podrá continuar creciendo, pero ahora co- 
'mo un tumor libre de bacterias (Braun 1958). 

Los tejidos extraídos de estos tumores libres de bacterias crecen en un medio de 
cultivo sencillo, químicamente definido, medio que no podría soportar la prolifera- 
ción de tejidos normales del tallo de las mismas especies. Sin embargo, estos tj 
dos derivados del tallo no están organizados. A pesar de que son una masa de células 
desorganizada y relativamente indiferenciada se las ha denominado tejido calloso, 

El tejido calloso se desarrolla algunas veces en las plantas en respuesta a una he- 
rida o en las uniones de los injertos, en el sitio donde se juntan los tallos de dos plan- 
tas diferentes. Los tumores de corona son un tipo específico de callo, tanto si crecen 
anclados a la planta como si lo hacen en cultivo. El hecho de que el tejido calloso del 
tumor de corona pudiera ser cultivado demostró que las células derivadas de los te- 
idos del tallo eran capaces de proliferar en un cultivo y que el contacto con las bac- 
terias puede inducir a las células a producir factores estimulantes de la división celular. 


DESCUBRIMIENTO E IDENTIFICACIÓN DE LAS CITOQUININAS 


En un esfuerzo por iniciar y mantener la proliferación de los tejidos normales 
del tallo en cultivo se probaron una gran cantidad de sustancias. Se encontró que 
había materiales tan distintos como extractos de levadura o jugo de tomate que tenf- 
an un efecto positivo, al menos en algunos tejidos. Sin embargo, la mayoría de las es- 
timulaciones bruscas ocurrían cuando se añadía al medio de cultivo el endospermo 
líquido de coco, también conocido como leche de coco. 

El medio nutritivo de Philip White complementado con una auxina y entre un 10 
y un 20 % de leche de coco mantenía la división de las células de tallo maduras y 
diferenciadas de una gran variedad de especies y su continua proliferación formaba 


el tejido calloso (Caplin y Steward 1948). Este descubrimiento indicaba que la le- 
che de coco contiene una sustancia o sustancias que estimulan a las células maduras 
para entrar y permanecer en el ciclo de división celular. 

Posteriormente, se demostró que la leche de coco contiene la citoquinina conoci- 
da como zeatina, pero este hallazgo no se produjo hasta años después del descubri- 
miento de las citoquininas (Letham 1974). La primera citoquinina en ser descubierta 
fue un análogo sintético de la quinetina. 


La quinetina fue descubierta como un producto de la ruptura del DNA 


En los años 1940 y 1950, Folke Skoog y sus colaboradores en la Universidad de 
Wisconsin probaron muchas sustancias por su capacidad para iniciar y mantener la 
proliferación del tejido medular de cultivos de tabaco. Habían observado que la ba- 
se adenina de los ácidos nucleicos tenía un ligero efecto promotor, por eso se ensa- 
yó la posibilidad de que los ácidos nucleicos estimularan la división en este tejido. 
Sorprendentemente, el DNA del esperma de arenque autoclavado tenía un gran po- 
der en la división celular. 

Después de mucho trabajo, a partir del DNA autoclavado, se identificó una pe- 
queña molécula denominada quinetina. Se demostró que era un derivado de la ade- 
ina (o aminopurina), la 6-furfurilaminopurina (Miller y col. 1955): 


En presencia de una auxina, la quinetina estimuleba la proliferación de cultivos 
de tejido parenquemático de la médula del tabaco. No se producía la división celu- 
lar inducida por quinetina si las auxinas no estaban en el medio. (Para más detalles, 
véase el tema web 21.1). 

La quinetina no es un regulador natural del crecimiento vegetal y no es una base 
del DNA de cualquier especie. Es un producto producido por la degradación induci- 
da por calor del DNA, en la cual el azúcar desoxirribosa de la adenosina se convier- 
te en un anillo furfurilo y cambia desde la posición 9 a la 6 en el anillo de adenina. 


El descubrimiento de la quinetina fue muy importante porque demostró que la di- 
visión celular podría ser inducida por una sustancia química sencilla. Más impor- 
tante aún, el descubrimiento de la quinetina sugería que en la naturaleza debían existir 
moléculas con estructuras similares a la quinetina que regulasen la actividad de la di- 
celular en la planta. Esta hipótesis se demostró que era correcta. 


La zeatina es la citoquinina natural más abundante 


Varios años después de descubrirse la quinetina, en extractos de endospermo in- 
maduro de maíz (Zea mays) existía una sustancia que tenía el mismo efecto biológi- 
co que una quinetina. Esta sustancia estimulaba a las células maduras a dividirse 
cuando era añadida al medio de cultivo junto con una auxina. Letham (1973) aisló 
la molécula responsable de esta actividad y la identificó como la trans-6-4-hidroxi- 
3-metilbut-2-enilamino)purina, y la llamó zeatina: 
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La estructura molecular de la zeatina es similar a la de la quinetina. Las dos mo- 
léculas son derivados de la adenina o aminopurina. Aunque tienen cadenas laterales 
diferentes, en ambos casos la cadena lateral está unida al nitrógeno 6 de la amino- 
purina. Como la cadena lateral de la zeatina tiene un doble enlace, puede existiren la 
configuración cis trans. 

En las plantas superiores, la zeatina libre está presente en las configuraciones cis 
y trans, siendo ambas formas interconvertbles por la zeatina isomerasa. Aunque la 
forma trans es mucho más activa en los ensayos biológicos, la forma cis también tie- 
ne funciones importantes, dado que se encuentra en niveles elevados en una gran can- 
tidad de especies vegetales y en determinados tejidos. Recientemente se ha clonado 
un enzima, la glucosiltransferasa específica de la cis-zeatina, lo que apoya la función 
biológica de la isoforma de la zeatina. 

Desde su descubrimiento en el endospermo inmaduro de maíz, se ha encontra- 
do zeatina en muchas plantas y en algunas bacterias. La zeatina es la citoquinina 
predominante en las plantas superiores, pero en muchas plantas y otras especies 


bacterianas se han aislado otras aminopurinas sustituidas que son activas como 
citoquininas. Estas aminopurinas se diferencian de la zeatina en la naturaleza de 
la cadena lateral anclada al nitrógeno 6 o en el anclaje de la cadena lateral al car- 
bono 2: 
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Además, estas citoquininas pueden estar presentes en la planta como un ribósi> 
do (en el que el azúcar ribosa está unido al nitrógeno 9 del anillo de purina), un ri- 
bótido (en el que el azúcar ribosa contiene un grupo fosfato) o un glucósido (en el 
que una molécula de glucosa se une al nitrógeno de las posiciones 3, 7 6 9 del anillo 
de purina o al oxígeno de la zeatina o a la cadena lateral de la dihidrozeatina) (Figura 
21.3) (véase el tema web 21.2). 


Algunos compuestos sintéticos pueden imitar o antagonizar 
la acción de las citoquininas 


Las citoquininas se definen como compuestos que tienen actividades biológicas si- 
milares a las de la trans-zeatina. Entre estas actividades se incluye la capacidad de: 


+ Inducir la división celular en el tejido calloso en presencia de auxinas. 

+ Promover la formación de yemas o raíces a partir de cultivos callosos cuando se 
encuentran en una proporción molar determinada. 

+ Retrasar la senescencia de hojas. 

+ Promover la expansión de los cotiledones en dicotiledóneas. 


Se han sintetizado y probado un gran número de compuestos químicos por su ac- 
tividad como citoquininas. El análisis de estos compuestos proporciona una idea 
de las necesidades estructurales para su actividad. Casi todos los compuestos acti- 
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y todas las citoquininas naturales son derivados aminopurinas. También hay com- 
puestos citoquinina sintéticos, que no se han encontrado en las plantas, destacando 
las citoquininas del tipo difenilurea, como el tidiazurón, que se usa comercialmente 
como defoliante y herbicida: 


Qu-O 


MN -Difonilues (no 0 una amino 
úrina con escasa actidac) 


AO 


En el estudio de las necesidades estructurales para la actividad citoquinina, se han 
encontrado algunas moléculas con actividad antagónica a las citoquininas: 


Estas moléculas son capaces de bloquear la acción de las citoquininas y sus efec- 
tos pueden ser neutralizados por la adición de más citoquininas. Las moléculas con 
actividad citoquinina que se producen naturalmente pueden detectarse e identificar- 
se por una combinación de métodos físicos y bioensayos (véase el tema web 21.3). 


Las citoquininas naturales están tanto en la forma libre como. 
en la forma conjugada 


Las citoquininas están presentes como moléculas libres (no unidas covalentemente 
a ninguna otra macromolécula) en plantas y algunas otras bacterias, Se han encon- 
trado citoquininas libres en una gran cantidad de angiospermas y probablemente 
son universales en este grupo de plantas. También se han encontrado en algas, dia- 
tomas, musgos, helechos y coníferas. 

El papel regulador de las citoquininas se ha demostrado sólo en angiospermas, co- 
níferas y musgos, pero pueden funcionar como reguladores del crecimiento, desarrollo 
y metabolismo de todas las plantas. La zeatina es la citoquinina libre natural más abun- 
dante, pero la dihidrozeatina (DZ, y la isopenteniladenina (¡P) son comunes en las 
plantas superiores. Se han identificado numerosos derivados de estas tres citoquini- 
nas en extractos vegetales (véanse las estructuras que se ilustran en la figura 21.6) 

El RNA de transferencia (RNA?) no sólo contiene los cuatro nucleótidos usados 
para construir todas las otras formas de RNA, sino también otros nucleótidos inusuales 
en los que la base ha sido modificada. Algunas de estas bases «hipermodificadas» ac- 
túan como citoquininas cuando se hidroliza el RNA1 y se han probado en bioensayos 
de citoquininas. Algunos RNA! de plantas superiores contienen cis-zeatina como ba- 
se hipermodificada. Sin embargo, las citoquininas no se han confinado a los RNA! 
vegetales. También forman parte de algunos RNA! de todos los organismos, desde 
las bacterias hasta el hombre. (Para más detalles, véase el tema web 21.4). 


La citoquinina hormonalmente activa es la base libre 


Ha sido dificil determinar qué clases de citoquininas representan la forma activa 
de la hormona, pero la reciente identificación del receptor de citoquininas CRE! ha 
permitido resolver esta cuestión. Experimentos relevantes han demostrado que la for- 
ma de base libre de la trans-zeatina, pero no su derivado ribósido o ribótido, se une 
directamente al receptor CREl, indicando que la base libre esla forma activa (Yamada 
y col. 2001). 

Aunque se cree que la forma de la base libre de la rrans-zeatina es la citoquinina 
hormonalmente activa, algunos otros compuestos tienen actividad citoquinina, bien 
porque son rápidamente convertidos en zeatina, dihidrozcatina o isopenteniladenina, 
0 porque liberan estos compuestos a partir de otras moléculas como los glucósidos de 
citoquinina. Por ejemplo, los cultivos de tabaco no crecen si no se aporta al medio de 
cultivo ribósidos de citoquinina que son convertidos en la base libre. 

Otro ejemplo, los cotiledones escindidos de rábano crecen cuando son cultiva- 
dos en una solución que contiene la base benciladenina como citoquinina (BA, una 
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Figura 21.5 Las dos principales opinas, la cctopía yla nopalna. se encuentran sólo en los tfidostu- 
morales de corona. Los genes necesarios para su sitas e encuentran on el -DNA de Agrotuctonum. 
LA bactoria, aro no la planta entera, puece utizar las opinas como fuent de energía. 


Una pequeña parte del plásmido Ti, conocida como T-DNA, se incorpora en el 
DNA nuclear de la célula vegetal huésped (Figura 21.4) (Chilton, 1983). El T-DNA 
contiene genes necesarios para la biosíntesis de la ¡rans-zeatina y de las auxinas, así 
¡como una clase particular de compuestos que contienen nitrógeno, denominados opí- 
nas (Figura 21.5). Las opinas no son sintetizadas en las plantas excepto después de 
las transformaciones del tumor de corona. 

El gen del T-DNA implicado en la biosíntesis de las citoquininas (conocido como 
en /pr!) codifica una isopenteniltransferasa (1PT), un enzima que transfiere el 
grupo isopentenilo desde el DMAPP al AMP (adenosina monofosfato) para formar 
el ribótido de isopenteniladenina (Figura 21.6) (Akiyoshi y col. 1984; Barry y col. 
1984). El gen ipt se ha llamado locus rm, porque cuando está inactivo por una muta- 
ción da lugar a tumores «radiculares». El ribótido de isopenteniladenina puede ser con- 
vertido a las citoquininas activas (isopenteniladenina, rrans-zeatina y dihidrozeatina) 
por enzimas endógenas de las células vegetales. Esta ruta de conversión es similar a 
la ruta de síntesis de citoquininas que se ha postulado para un tejido normal (véase la 
figura 21.6). 

El T-DNA también contiene dos genes que codifican enzimas que transforman el 
triptófano en la auxina ácido indolacético (LAA). La ruta de conversión del triptófa- 
no es distinta de la que ocurre en las células no transformadas e implica a la indola- 
cetamida como un intermediario (véase la figura 19.6). El gen ¡pr y los dos genes del 


Los genes bacterianos, a diferencia de los genes vegetales, se escriben con letra cursiva en mi- 
núsculas. 


T-DNA implicados en la biosíntesis de la auxina son fitooncogenes, dado que indu- 
cen tumores en las plantas (véase el tema web 21.5). 

Como los promotores del T-DNA son promotores de vegetales eucariotas, nin- 
guno de los genes del T-DNA se expresa en la bacteria, excepto cuando se transcri- 
ben después de ser introducidos en los cromosomas vegetales. La transcripción de 
estos genes conduce a la síntesis de zeatina, una auxina y una opina. Las bacterias 
pueden utilizar la opina como fuente de nitrógeno, pero las plantas superiores no. Así, 
durante la transformación de las células vegetales, las bacterias se proporcionan a sí 
mismas un medio de expansión (el tejido tumoral) en el cual las células huéspedes 
son dirigidas a producir una sustancia (la opina) que sólo puede ser utilizada por la 
bacteria para su nutrición (BomhofT y col. 1976). 

Una importante diferencia en el control de la biosíntesis de citoquininas en os te- 
Jidos tumorales de corona y en los tejidos normales es que los genes del T.DNA pa- 
ra la síntesis de citoquininas se expresan en todas las células infectadas, incluso en 
aquellas en que los genes nativos vegetales para la biosíntesis de la hormona están re- 
primidos. 


ElIPT cataliza la primera etapa de la biosíntesis de citoquininas 


El primer paso de la biosíntesis de las citoquininas es la transferencia del grupo 
isopentilo del dimetilalil difosfato (DMAPP) a una adenosina. El primer enzima iden- 
tificado que catalizaba dicha actividad se encontró en el moho Dictyostelium discoi- 
deum y posteriormente se encontró que el gen ¡pr de Agrobacterium tumefaciens 
1 dicho enzima. En ambos casos, el DMAPP y AMP son convertidos a 
isopentenilo-S”-monofosfato (¡PMP). 

Como comentamos anteriormente, las citoquininas también están presentes en los 
RNAt de la mayoría de las células, tanto en células animales como en vegetales. 
Las citoquíninas de los RNA! son sintetizadas por modificación de residuos especi- 
ficos de adenina con el RNA! totalmente transcrito. Como con las citoquininas libres, 
los grupos isopentenilo son transferidos a las moléculas de adenina desde el DMAPP 
por un enzima llamado RNAt-IPT. Se han clonado los genes de la RNAL-IPT de 
muchas especies. 

La posibilidad de que las citoquininas libres sean derivados del RNA? se ha ido 
extendiendo. Aunque las citoquininas unidas al RNA! puedan actuar como señales 
hormonales para las células vegetales, si se degrada el RNA! y se alimenta a las cé- 
lulas de nuevo, es improbable que una cantidad significativa de la citoquinina libre 
en las plantas derive del recambio de RNAt. 

Se ha identificado un enzima con actividad IPT en extractos crudos de varios te- 
idos vegetales, pero los investigadores fueron incapaces de purificar la proteína pa- 
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ra homogeneizarla. Recientemente, se han clonado los genes /P7 después de analizar 
el genoma de Arabidopsis en busca de posibles secuencias similares a las de los go- 
nes ipr (Kakimoto 2001; Takei y col. 2001). Se han identificado nueve genes /PT en 
Arabidopsis (muchos más de los presentes en los genomas animales, que suelen con- 
tener uno o dos de estos genes utilizados en la modificación del RNAD). 

Los análisis filogenéticos revelaron que uno de los genes /PT de Arabidopsis es 
lar al gen RNAt-/pr bacteriano, otro es similar al RNAt-/p1 eucariótico y los otros 
siete forman un grupo distinto con otras secuencias vegetales (véase el tema web 
21.6). La agrupación de los siete genes ¡pr de Arabidopsis en este único grupo vege- 
tal proporciona una pista de que estos genes pueden codificar el enzima biosimético 
de las citoquininas. 

Las proteínas codificadas por estos genes se expresaron y analizaron en £. coli. 
Se encontró que, excepto uno de estos genes que es el más relacionado con el gen 
RNAt-ipt animal, estos genes codifican proteínas capaces de sintetizar citoquininas. 
libres. A diferencia de lo que ocurre en las bacterias, no obstante, los enzimas de 
Arabidopsis que se han analizado utilizan sobre todo ATP y ADP frente al AMP (vé 
ase la figura 21.6). 


Las citoquininas son transportadas desde las raíces al tallo 
a travós del xilema 


Los meristemos apicales son los principales sitios de la síntesis de las citoquini- 
nas libres en las plantas enteras. Las citoquíninas sintetizadas en las raíces parecen 
moverse a través del xilema al tallo, junto con el agua y los minerales incorporados 
a través de las raíces. Esta ruta de movimiento de las citoquininas se basa en el aná- 
lisis del xilema exudado. 

Cuando se corta el tallo de una planta enraizada cerca de la línea del suelo, la savia del 
xilema continúa fluyendo desde el extremo cortado durante un tiempo. Este xilema exu- 
dado contiene citoquininas, Si el suelo que cubre las raíces se mantiene húmedo, el flujo 
del xilema exudado puede continuar durante varios días. Dado que el contenido de cito- 
quíninas del exudado no disminuye, es probable que las citoquininas encontradas en el 
exudado se hayan sintetizado en las raíces. Además, los factores ambientales que inter- 
feren en la función de la raíz, como el estrés hídrico, reducen el contenido de citoquini 
nas del xilema exudado (ltai y Vaadia 1971). Por el contrario, el suplemento de nitrato a 
raíces de maíz con carencias de nitrógeno produce un aumento de la concentración de ci- 
toquininas en la savia del xilema (Samuelson 1992), que se ha correlacionado con una in- 
ducción de la expresión génica regulada por citoquininas en los tallos (Takei y col. 2001). 

Aunque está bien establecida la presencia de citoquininas en el xilema, experi- 
mentos recientes con injertos han generado dudas sobre el papel de esta citoquinina 


y col. 1999). Es interesante destacar que la sobreexpresión de NAT] parece aumen- 
tar también los niveles de citoquininas en el tabaco transgénico, sugiriendo que exis- 
te una relación interdependiente entre NAT y el nivel de citoquininas. 

La sobreexpresión de varios genes de la citoquinina oxidasa de Arabidopsis en ta- 
baco de lugar a una reducción delos niveles de citoquininas endógenas y un consiguiente 
retraso del desarrollo del tallo, debido a la reducción de la velocidad de proliferación 


en el meristemo del ápice caulinar (Figuras 21.8 y 
21.9) (Werner y col. 2001). Este descubrimiento 
apoya la idea de que las citoquininas endógenas re- 
gulan la división celular in vivo, 

Es sorprendente que la sobreexpresión de la ci- 
toquinina oxidasa en tabaco da lugar a un aumen- 
lo del crecimiento radicular (Figura 21.10), 
principalmente por un aumento del tamaño del me- 
ristemo del ápice radicular (Figura 21.11). Como 
la raíz es la principal fuente de citoquininas, este 
resultado indica que las citoquininas tienen fun- 
ciones opuestas enla regulación de la proliferación 
celular en los meristemos radiculares y del tallo. 

A partir de los análisis de las mutaciones en el 
receptor de la citoquinina (que será analizado más 
adelante en el capítulo) se han encontrado evi- 
dencias que relacionan las citoquininas con la re- 
gulación de la división celular in vivo. Las 
mutaciones en el receptor de la citoquinina inte- 


Figura 21.10 La ctoquinina suprime el 
crecimiento de raices. Las raices. 
ALCKX1 deficientes en ctoquina(de- 
echa) son más largas que las dela 
planta savest de tabaco (2quierde) 
(Según Wamer y col. 2001.) 
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e al núcleo. (Según Womer y cl. 2001.) 


rrumpen el desarrollo de la vascularización radical. Los mutantes conocidos como 
re] carecen de floema en sus raíces y el sistema vascular radical está formado úni- 
camente por el xilema (véanse los capítulos 4 y 10). 

Análisis posteriores han revelado que este defecto es debido a un número insufi- 
ciente de células madre vasculares. Es decir, en el momento de la diferenciación de 
las células madre entre células del floema y del xilema, en los mutantes cre/, el 
conjunto de las células madre es anormalmente pequeño, de modo que todas las 
lulas madre tienen como destino el xilema y no quedan células madre para formar 
el floema. Estos resultados indican que las citoquininas participan en la regulación de 
la proliferación de las células madre de la raíz. 


Las citoquininas regulan componentes específicos del ciclo celular 


Las citoquininas regulan la división celular al afectar los puntos de control que 
regulan el paso de la célula através del ciclo de división celular. Los niveles de zea- 
tina alcanzan un máximo en las células de tabaco cultivadas al final de la fase S, la 
mitosis y la fase G. 

Las citoquininas fueron descubiertas por su capacidad de estimular la división ce- 
lular en los tejidos que tenían un nivel óptimo de auxinas. Las evidencias sugieren 
que las auxinas y las citoquininas participan en la regulación del ciclo celular y que 
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Figura 21.12 Célula de callo que están expresando CYCOS pueden dvdrse en ausencia de ctoquin- 
na, Explaios de hoja de platas transgénicas de Arabizopsis que expresan CYCOS bajo el promotor 358. 
el ius de mosaico de la cols lueron inducidos a tomar cas a través de cultos on presencia de. 
“Auxia y ltoquinina 0 auxina sota. Los caos contra el tp sivestre necesitaron itoquínina para cro- 
er. Los callos que expresan CYCOS crecieron igual en un mecto que solo contenía aura, Las foto- 
¡Gras fueron tomadas alos 25 días. (Según Ricu- amic y co. 1998) 


lo hacen controlando la actividad de las ciclinas dependientes de quinasa. Como se 
analizó en el capítulo 1, las proteína quinasas dependientes de ciclinas (CDKs), en 
función de sus subunidades reguladoras, las ciclinas, son los enzimas que regulan el 
ciclo celular eucariótico. 

La expresión del gen que codifica la principal CDK, Cde2 (ciclo de división ce- 
lular 2), está regulada por auxinas (véase el capítulo 19). En tejidos de raíz de gui- 
sante, el RNAm de la Cdc2 era inducido 10 minutos después del tratamiento con las 
auxinas y en médula de tabaco se inducían igualmente niveles altos de CDK cuando 
el cultivo se realizaba en un medio que contenía auxinas (John y col. 1993). Sin em- 
bargo, la CDK inducida por auxinas es enzimáticamente inactiva y los altos niveles 
de CDK no son suficientes para permitira las células dividirse. 

Las citoquininas se han relacionado con la activación de una fosfatasa similar ala 
(Cde25, cuya función es eliminar el grupo fosfato de la Cdc2 quinasa (Zhang y col. 
1996). Esta acción de las citoquininas proporciona una unión potencial entre la cito- 
quinina y la auxina en la regulación del ciclo celular. 

Recientemente, se ha encontrado un segundo punto de regulación del ciclo celu- 
lar por citoquininas. Las citoquininas aumentan la expresión del gen CYCD3, que co- 
difica una ciclina tipo D (Soni y col. 1995; Riou-Khamlichi y col. 1999). En células 
animales, las ciclinas tipo D están reguladas por una gran variedad de factores del cre- 
cimiento que tienen una función clave en el paso a través de los puntos de restricción 
del ciclo celular en G. Las ciclinas tipo D tienen así un papel clave en la regulación 
de la proliferación. 

En Arabidopsis, el gen CYCD3 se expresa en los tejidos en proliferación, como 
meristemos del brote y hojas jóvenes del primordio. En un experimento clave, se en- 
contró que la sobreexpresión de CFCD3 puede eliminar la necesidad de citoquininas 
para la proliferación celular del cultivo (Figura 21.12) (Riou-Khamlichi y col. 1999). 
Estos y otros resultados sugieren que el aumento de la función de CYCD3 es un me- 
canismo importante para la capacidad de las citoquininas en la estimulación de la di- 
visión celular. 


La relación auxina/citoquinina regula la mortogénesis 
en cultivos de tejidos 


Poco después del descubrimiento de la quinetina, se observó que los tejidos ca- 
1losos procedentes de segmentos de la médula de tabaco pueden diferenciarse en ra- 
ces o brotes, dependiendo de la relación existente entre auxinas y citoquininas en el 
medio de cultivo. Mientras que relaciones altas de auxina/citoquinina estimulan la 
formación de raíces, valores bajos de la relación auxina/citoquinina dan lugar ala for- 
mación de tallos. A niveles intermedios el tejido crece como un callo indiferenciado 
(Figura 21.13) (Skoog y Miller 1965). 

El efecto de la relación auxina/citoquinina en la regulación de la morfogénesis se 
puede ver en tejidos tumorales de corona por mutaciones del T-DNA del plásmido 
Ti de Agrobacterium (Garfinkel y col. 1981). Las mutaciones en el gen ipt (el lo- 
cus mr) del plásmido Ti bloquean la biosíntesis de zeatina en las células infectadas. 
Una alta relación auxina/citoquinina en las células tumorales provoca la prolifera- 
ción de raíces en lugar de un tejido calloso indiferenciado. Por el contrario, las 
mutaciones en el gen de la biosíntesis de la auxina (en el locus ¿ms) reducen la re- 
lación auxina/citoquinina y estimulan la proliferación de los tallos (Figura 21.14) 
(Akiyoshi y col. 1983). Estos tumores parcialmente diferenciados se denominan 
teratomas. 


Las citoquininas modifican la dominancia apical y promueven 
el crecimiento lateral de la yema 


Uno de los principales determinantes de la forma de la planta es la dominancia 
apical (véase el capítulo 19). Las plantas con una gran dominancia apical, como el 
maíz, tienen un único eje de crecimiento con unas pocas ramas laterales, Por el con- 
trario, en plantas arbustivas inician su crecimiento muchas yemas laterales. 

Aunque la dominancia apical puede estar determinada principalmente por las 
auxinas, los estudios fisiológicos indican que las citoquininas participan en el inicio 
del crecimiento de las yemas laterales. Por ejemplo, la aplicación directa de citoqui- 
ninas a yemas axilares de muchas especies estimula su actividad de división celular 
y su crecimiento. 

Los fenotipos de los mutantes con una sobreproducción de citoquininas están en 
consonancia con este resultado. Las plantas de tabaco tipo silvestre muestran una fuer- 
te dominancia apical durante el desarrollo vegetativo y las yemas laterales sobre- 
productoras de citoquininas crecen vigorosamente, desarrollándose en tallos que 
compiten con el tallo principal. En consecuencia, las plantas con una sobreproduc- 
ción de citoquininas tienden a ser arbustos. 


Figura 21.16 La coquinina estimula el desarroto de la yema an Funara. (A) Flamentos protonémicos 
control. (8) Flamentos proenémicos tratados con benciadonna. (Conesa de M. Kendo) 


La sobreproducción de citoquinina se ha relacionado 
con los tumores genéticos. 


Muchas especies del género Nicotiana pueden cruzarse para obtener híbridos 
terespecíficos. Se han producido más de 300 de estos híbridos interespecíficos; el 90% 
de ellos son normales, mostrando características fenotípicas intermedias a las de sus 
padres. La planta usada para obtener tabaco, Nicoriana tabacum, por ejemplo, es un 
ejemplo de un hibrido interespecífico. Sin embargo, cerca de un 10% de estos cruces 
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Figura 21.17 Exprostón de tuncros gandticos enebro coa largada. (Do Sr 1988, 


entre especies han dado una progenie que tiende a formar tumores espontáneos, lla- 
'mados tumores genéticos (Figura 21.17) (Smith 1988). 

Los tumores genéticos son similares a los tumores inducidos por Agrobacterium nu- 
mefaciens, analizados al principio de este capitulo, pero los tumores genéticos se forman 
espontáneamente en ausencia de cualquier agente inductor extemo. Los tumores están com- 
puestos por masas de células que proliferan rápidamente en regiones de la planta que 
normalmente contendrían pocas células en división. Además, las células se dividen sin 
diferenciarse en los tipos de células normales asociados alos tejidos, dando lugar al tumor. 

Los híbridos de Nicoriana que producen tumores genéticos tienen niveles anor- 
tos tanto de auxinas como de citoquininas. Normalmente, los niveles de 
inas en los híbridos con tumores son de cinco a seis veces más altos que los 
Que se encuentran en sus progenitores. 


Las citoquininas retrasan la senescencia de las hojas 


Las hojas separadas de la planta pierden lentamente clorofila, RNA, lípidos y pro- 
teinas, incluso si se mantienen húmedas y se les proporcionan minerales. Este pro- 


ceso de envejecimiento programado que 
conduce a la muerte se denomina senes- 
cencia (véanse los capítulos 16 y 23). La 
hoja sufre la senescencia más rápidamen- 
te en oscuridad que en presencia de luz. 
En hojas aisladas de muchas especies es 
posible retrasar la senescencia tratándolas 
con citoquininas. 

Aunque las citoquininas no previenen 
completamente la senescencia, pueden re- 
trasarla de forma bastante importantes, so- 
bre todo cuando las citoquininas se 
pulverizan directamente sobre la planta 
intacta, Si sólo se trata con citoquininas 
una parte de la hoja, ésta permanece ver- 
de, después de que otras hojas, con un 
desarrollo similar, tienen un color amari- 
llento y han caído de la planta. Incluso un 
punto de la hoja puede permanecer ver- 
de si se la trata con una citoquinina, mien 
tras los tejidos de alrededor de la misma 
hoja iniciarán la senescencia. 

A diferencia de las hojas jóvenes, las 
hojas maduras producen pocas citoquini- 
nas. Las hojas maduras pueden depender 
de las citoquininas derivadas de la raíz pa- 
ra retrasar su senescencia. La senescencia 
en las hojas de soja se inicia con la madu- 
ración de la semilla (un fenómeno cono- 
cido como senescencia monocárpica) y 
puede retrasarse si se elimina la semilla. 
Aunque las vainas de las semillas contro- 
lan el inicio de la senescencia, lo hacen 
controlando la liberación de derivados de las citoquininas desde la raíz alas hojas. 

Las principales citoquininas que están implicadas en el retraso de la senescen: 
son el ribósido de zeatina y el ribósido de dihidrozeatina, que pueden ser transport 
dos a las hojas desde las raíces a través del xilema, a través de la corriente de trans- 
piración (Nooden y col. 1990). 

Para comprobar el papel de las citoquininas en la regulación del inicio de la se- 
escencia de la hoja, se transformaron plantas de tabaco con un gen quimérico en el 


'midero. Como analizamos en el capítulo 10, los nutrientes son transportados por el flo- 
ema desde el sitio de producción (la fuente) al sitio de utilización (el sumidero). Puede 
que, porel tratamiento con la hormona, se haya estimulado el metabolismo del área tra- 
tada, de manera que los nutrientes se muevan hacia ella. Sin embargo, no es necesario 
que el nutriente (en sí mismo) sea metabolizado en las células fuente, ya que las cito- 
uininas también movilizan sustratos análogos no metabolizables (Figura 21.19). 


Las citoquininas promueven el desarrollo de los cloroplastos 


Aunque las semillas pueden germinar en la oscuridad, la morfología de las plán- 
tulas que han crecido en oscuridad es muy diferente de la de las plántulas que cre- 
cen con luz (vénse el capítulo 17): las plántulas que crecen en oscuridad se denominan 
etioladas. El hipocotilo y los entrenudos de las plántulas etioladas son más largos, 
los cotiledones y las hojas no se expanden y los cloroplastos no maduran. A pesar que 
no maduran como cloroplastos, los proplastos de plántulas que han crecido en oscu- 
ridad generan etloplastos, que no sintetizan clorofila ni la mayoría de las proteínas 
estructurales necesarias para la formación del sistema tilacoidal de los cloroplastos 
ni de la maquinaria fotosintérica. Cuando las plántulas germinan en presencia de luz, 
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Figura 21.20 infuencia dela ctoquinina en el desarrolo de plántulas sivestres de Aabidopsi que han. 
crecido en oscuridad. (A) Plastos desarrollados como atoplastos en el contra no tratado que han crec 
¡0 an cscundad. (8) E ratamento con ctoquna do lugar ala Jomnacon de tíacodes on los plastos. 
de plártias que han crecido en oscuridad. (Según Com y al. 1984, cortesia de J. Chory, 6 American 
Society ol Plant Blologis,reimpresa con permiso ) 
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los cloroplastos maduran directamente desde los proplastos presentes en el em- 
brión, pero los etioplastos también pueden madurar a cloroplastos cuando las plán- 
las etioladas se exponen a la luz, 

Si las hojas etioladas se tratan con citoquininas antes de ser iluminadas, forman 
cloroplastos con un grana más extenso y la clorofila y los enzimas fotosintéticos se 
sintetizan a una velocidad más elevada al ser iluminadas (Figura 21.20). Estos re- 
sultados sugieren que las citoquininas, junto con otros factores, como la luz, la nu- 
trición y el desarrollo, regulan la síntesis de las proteínas y pigmentos fotosintéticos. 
La capacidad de las citoquininas para aumentar la desctiolación de las plántulas que 
han crecido en oscuridad se mimetiza por ciertas mutaciones que dan lugar a una 
sobreproducción de citoquininas. (Para más detalles sobre cómo las citoquininas pro- 
mueven el desarrollo mediado por la luz, véase el tema web 21,7.) 


Las citoquininas promueven la expansión celular 
en hojas y cotiledones 


La promoción de la elongación celular por citoquininas se observa mucho más cla- 
ramente en los cotiledones de las dicotiledóneas con cotiledones camosos, como en 
mostaza, pepino y girasol. Los cotiledones de estas especies se expanden durante el 
crecimiento de la plántula como consecuencia de la elongación celular. El tratamiento 
con citoquininas promueve una expansión celular adicional, ya que no aumenta el pe- 
so seco de los cotiledones tratados. 

Los cotiledones carnosos se expanden mucho más cuando las plántulas crecen 
en presencia de luz (cn lugar de hacerlo en oscuridad) y las citoquininas promueven 
el crecimiento de los cotiledones tanto en plántulas que han crecido presencia de la 
luz como en las que lo han hecho en oscuridad (Figura 21.21). Como en el crecimiento 
inducido por auxinas, el crecimiento promovido por citoquininas en cotiledones de 
rábano está asociado con un aumento de la extensibilidad mecánica de las paredes ce- 
lulares. Sin embargo, la despolimerización inducida por las citoquininas no va acom- 
añada de la salida de protones. las auxinas ni las gberelinas promueven la expansión 
celular de los cotiledones. 


Las citoquininas regulan el crecimiento de tallos y raíces 


Aunque se necesitan las citoquininas endógenas para la proliferación normal de 
las células en el meristemo apical y, por tanto, para el crecimiento normal del tallo 
(véase la figura 21.9), la aplicación de citoquininas inhibe la elongación celular en ta- 
llos y raíces. Por ejemplo, cuando se añaden citoquininas exógenas se inhibe la elon- 
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Figura 21.21 Electo de las citoquinas an la expansión de los cotledones de rábano, El exporimento. 
que 10 describe aquí muestra que los efectos dela luz y dela coquinina son ados. Y, representa pln- 
tulas germinantos de rábano antes de que se nicara al expermento. Los dos cotiedones separados. 
elas plántulas fueron incubados durante 3 días (T) con lu o sin ela y con o sin 25 mi de zaatina, 
En ambos casos los cotledones que lueran tratados con zeta so expandieron mucho más que los con- 
Vols, ya astuviran crecidos en oscuridad o con luz. (Según Hull y Ross 1975.) 


gación del hipocotilo a concentraciones a las que se promovería la expansión del 
cotiledón en plántulas que han crecido en oscuridad. 

En experimentos relacionados, se observó que, en plantas transgénicas que ex- 
presan el gen ¡pt y en mutantes con una sobreproducción de citoquininas, existía 
una inhibición de la elongación del entrenudo y la raíz. Es probable que la ión 
de la elongación del entrenudo y la raíz por un exceso de citoquininas sea debido a 
producción de etileno y su inhibición puede representar otro ejemplo de la interde- 
pendencia que existe entre las rutas reguladoras hormonales (Cary y col. 1995; Vogel 
y col. 1998). 

Por otro lado, otros experimentos sugieren que las citoquininas endógenas a con- 
centraciones fisiológicas normales inhiben el crecimiento radicular. Por ejemplo, un 
alelo débil de un mutante del receptor delas citoquininas y un alelo de pérdida de fun- 
ción de un elemento de señalización de las citoquininas forman raíces más largas que 
los del tipo silvestre (Inoue y col. 2001; Sakai y col. 2001). Como comentamos an- 
teriormente, las plantas de tabaco modificadas genéticamente para sobreexpresar la 
citoquinina oxidasa (y así tener niveles inferiores de citoquininas) también tienen 
raíces más largas que las correspondientes plantas del tipo silvestre (véase la figura 
21.10) (Wemer y col. 2001). Estos resultados sugieren que las citoquininas endóge- 
as regulan negativamente la elongación de la raíz. 
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Los procesos regulados por citoquininas se han demostrado 
en plantas que producen citoquininas en exceso 


En muchas especies se ha introducido el gen ip del plásmido Ti de Agrobacterium, 
dando lugar a una sobreproducción de citoquininas. Las plantas transgénicas mues- 
tran anormalidades en su desarrollo y aportan mucha información acerca de la fun- 
ción biológica de las citoquininas. 

Como comentamos anteriormente, los tejidos vegetales transformados con 

Agrobacterium que llevan el plásmido Ti proliferan como tumores como conse- 
cuencia de una sobreproducción de auxinas y citoquininas, Como ya hemos señala- 
do, si se eliminan todos los otros genes del T-DNA y los tejidos vegetales son 
transformados con el T-DNA que contiene un gen que confiere resistencia a un de- 
terminado antibiótico y el gen /pr, proliferan tallos en lugar del callo. 
Los teratomas del brote formados por los tejidos transformados con ¡pr tienen 
icultades para enraizar y, cuando se forman las raíces, tienden a tener un creci- 
miento enano. Por ello, es dificil obtener plantas de tallos que expresan el gen ¡pr ba- 
jo el control de su propio promotor porque se trata de un promotor constitutivo y el 
gen se expresa continuamente. 

Para solucionar este problema y dirigir la expresión del gen ¡pr en tejidos trans- 
formados, se han usado un gran número de promotores que pueden ser regulados. Por 
ejemplo, varios estudios han utilizado un promotor de choque térmico, que es indu- 
cido en respuesta a una temperatura elevada, para inducir la expresión del gen /pr 
en plantas transgénicas de tabaco y Arabidopsis. En estas plantas, la inducción por 
calor aumenta sustancialmente el nivel del ribósido y del ribótido de la zeatina y del 
N conjugado de la zeatina. 

Las plantas que sobreexpresan citoquininas presentan varias características que 
indican las funciones que tienen en el desarrollo y fisiología vegetal: 


+ Los meristemos de los ápices caulinares de plantas que sobreproducen citoqui- 
ninas generan más hojas. 

+ Las hojas tienen mayores niveles de clorofila y son mucho más verdes. 

+ Se pueden formas tallos adventicios a partir de nervios foliares no dañados y pe- 
ciolos. 

+ Se retrasa la senescencia de la hoja. 

+ La dominancia apical está fuertemente reducida. 

+ Las plantas con una mayor sobreproducción de citoquininas son enanas, con sus 
entrenudos muy reducidos. 

+ El enraizamiento de los tallos cortados está reducido, así como la velocidad 
del crecimiento radicular. 


FESOLOOÍA VEGETAL Ed 


Algunas de las consecuencias de la sobreproducción de citoquininas podrían ser 
beneficiosas para la agricultura si la síntesis de la hormona pudiera controlarse. Como 
la senescencia de la hoja se retrasa en las plantas que sobreproducen citoquininas, se- 
ría posible aumentar su productividad fotosintética (que analizaremos brevemente). 

Además, la producción de citoquininas podría estar relacionada con el daño pro- 
vocado por depredadores. Por ejemplo, las plantas de tabaco transformadas con el gen 
inhibidor de la proteasa II son mucho más resistentes al daño por insectos. El gusano 
del tabaco consumió un 70% menos de las hojas de plantas de tabaco que expresaban 
el gen ipr dirigido por el promotor del inhibidor de la proteasa (Smigocki y col. 1993). 


MECANISMOS CELULARES Y MOLECULARES DE LA ACCIÓN 
DE LAS CITOQUININAS 


La diversidad de los efectos de las citoquininas sobre el crecimiento vegetal y el 
desarrollo parecen implicar rutas de transducción de señal con ramificaciones que dan 
lugar a respuestas específicas. Aunque nuestro conocimiento de cómo funcionan las 
citoquininas a nivel celular y molecular es todavía parcial, se están realizando im- 
portantes avances. En esta sección analizaremos la naturaleza del receptor de las ci- 
toquininas y de varios genes regulados por citoquininas, así como un modelo de 
señalización basado en la información actual disponible. 


Se ha Identificado un receptor de citoquininas relacionado 
con receptores bacterianos de dos componentes 


La primera indicación sobre la naturaleza del receptor de la citoquinina vino del 
descubrimiento del gen CK7/. Este gen se identificó en la búsqueda de genes que, 
cuando se sobreexpresaran, dieran lugar a células cuyo crecimiento fuera indepen- 
diente de citoquininas en cultivos de células de Arabidopsis. Como ya hemos anali- 
zado, las células vegetales normalmente necesitan las citoquininas para di 
cultivo, Sin embargo, se encontró una cepa capaz de crecer sín adicionar. 
nas al medio. 

El gen CKT1 codifica una proteína cuya secuencia es similar ala de un sensor bac- 
teriano histidina quinasa de dos componentes, que son receptores ubicuos en los pro- 
cariotas (véase el capítulo 14 en la página web y capitulo 17). Los sistemas reguladores 
bacterianos de dos componentes median una gran cantidad de respuestas a estímulos 
ambientales, como la osmorregulación y la quimiotaxis. Normalmente, estos siste- 
mas están formados por dos elementos funcionales: un sensor histidina quinasa, al 
cual se une la señal, y una cadena reguladora de la respuesta, cuya actividad está re- 
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Figura 21.23 Árto Nlogendtico de reguladores de respuesta en Araidopsis. La para supertor de la fr 
pura muestra un dol flogendtico que representa el grado de relación de los domina receptores pr 
entes on el genoma de Arabidopsía. Las dos proteinas más relacionadas están en el ártol, las más 
similares son las secuencias de aminoácidos. Nótese que esas proteinas se agrupan en dos clases 
Torontes,taradas ARA 1po A (az) y ARA po B rojo) Esas diferencias en las secuencias también na 
roñajan on las dflerentes estructuras de los dominios, como se señala debajo del ártal. Las ARA Upo A 
Constan Unicamente de un dominio receptor, pero las proteinas 1po B también contienen un dominio de. 
ala on el axtemo carboxdo. (Véase el esquema en olor en sl CO 
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Figura 21.24 inducción de genes AR tipo A en respuesta a ctoquiinas. Se islaron RNA de plántu- 
las de Arabiéopsis tratadas con cioquininas el tempo indicado y se analizaron por norte. Cada Ii 
nea muestral resultado del norte con un gen individual de po A y cada insa contiene RINA derivado 
e plántulas de Arabidopals tratadas al tempo indicado con ctoquinina. La banda más oscura corres- 
ponde el nivel más año de FNAm de ARA enla muestra. (Según D'Agosino y col. 2000, 
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Figura 21.25 Expresión de ARAS. Se analizó al patrón de expresión de ARA por fusión del promotor 
“al gon marcador GUS (A) opor u anditis por hibridación in au (B y C). En esto limo caso, el tjido so. 
ibrdó con la cadena única del ANA ARAS marcada tanto en a orientación sentido (B) como on ant 
sentido (C), El RNA sentido es un contr negatvo y reveló el londo de inción no específico, La sonda 
úanttsontd Nibrida aspecicamerto con el ANAm ARAS presente en lid, revelando con elo nu ds- 
rbución espacial. Con ambos métodos, la axpresión de ARAS se cbserva principalmente en los mers- 
amos apicals. (Según D' Agostino y col. 2000.) 


los 10 minutos de la aplicación de la citoquininas (Figura 21.24) (D' Agostino y col. 
2000). Esta rápida inducción es especifica de la citoquinina y no necesita la síntesi 
de ninguna proteína nueva. Ambas características son propias de los genes de res- 
puesta primaria (analizados en los capítulos 17 y 19). 

La rápida inducción de los genes tipo A junto con su similitud a los elementos de 
señalización predichos que tendrían que actuar corriente abajo del sensor histidina 
quinasa, sugiere que estos elementos actúan después de la familia del receptor CRE/ 
para mediar en la respuesta a la citoquinina. Es interesante destacar que uno de es- 
105 genes tipo A, ARR-5, se expresa principalmente en los meristemos apicales de ta- 
llos y raíces (Figura 21.25), de acuerdo con una función reguladora en la proliferación 
celular, un aspecto clave de la acción de la citoquininas. 

La expresión de una gran cantidad de genes se ve alterada en respuesta alas ci- 
toquininas, pero generalmente con cinéticas más lentas que las de los genes tipo A. 
Entre ellos están los genes que codifican la nitrato reductasa, los genes reguladores 
de la luz como LACE y SSU y genes relacionados con la defensa como PR?, así co- 
'mo genes que codifican una extensina (proteína de la pared celular rica en hidroxi- 
prolina), RNA, citocromo P450 y la peroxidasa. Las citoquininas aumentan la expresión 
de estos genes de dos formas: por aumento de la velocidad de transcripción (como en 
el caso de los genes ARR tipo A) y/o por estabilización del RNA transcrito (por ejem- 
plo, en el gen de la extensina). 
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fosfotransferasas que tienen como intermediario a la proteína histidina fosfo- 
transferasa (Hpt). 

El fosfato es transferido primero desde el ATPa 
quinasa y entonces transferido a un residuo de aspartato del receptor unido, Desde 
el residuo de aspartato, el grupo fosfato es transferido a la histidina de una proteína 
Hp y finalmente al aspartato del dominio receptor del regulador de la respuesta 
(véase la figura 21.22). Esta fosforilación del dominio receptor del regulador de 
respuesta altera su actividad. Así, se propone que las proteínas Hpt median entre los 
sensores quinasa y los reguladores de respuesta. 

En Arabidopsis hay $ genes Hpt, llamados AHP. Se ha demostrado que las pro- 
teinas AHP están fisicamente asociadas a los dominios receptores de las histidina qui- 
masas, incluida CREI, y se ha demostrado que otro subgrupo de AHP se transporta de 
forma transitoria desde el citoplasma al núcleo en respuesta a las citoquininas (Figura 
21.26) (Hwang y Sheen 2001). Estos descubrimientos sugieren que las AHP son in- 
ermediarios corriente abajo de los receptores CRE! activados y que estas proteínas 
transducen la señal de las citoquininas al núcleo. 


La fosforilación inducida por citoquininas activa factores 
de transcripción 


La pregunta ahora es, ¿cómo actúan las AHP activadas, una vez en el núcleo, pa- 
ra regular la transcripción génica? Los estudios genéticos realizados en plantas en- 
teras de Arabidopsis y los estudios de sobreexpresión en protoplastos de Arabidopsis 
usando un gen marcador de la respuesta a las citoquininas han aportado una probable 
respuesta (Hwang y Sheen 2001; Sakai y col. 2001). 

La interrupción de ARI, uno de los genes ARR tipo B, reduce la inducción de los 
genes ARR tipo A en respuesta a las citoquininas. Por el contrario, un aumento de la 
función de ARR? aumenta la respuesta de los genes tipo A a las citoquininas. Esto su- 
giere que ARRI, que es un factor de transcripción, regula directamente la transcrip- 
ción de los ARR tipo A y por analogía, otros miembros de la familia ARR tipo B (véase 
la figura 21.23) también median en la expresión de genes regulados por citoquini 

Esta conclusión está apoyada por los descubrimientos genes ARR tipo 
B actúan como activadores transcripcionales y que hay múltiples sitios de unión pa- 
ra ARRI, un ARRtipo B, en las secuencias reguladoras del 5" DNA de los genes ARR 
tipo A. 

En la figura 21.27 se muestra un modelo de la señalización de las citoquininas. Las 
citoquininas se unen al receptor CRE! y se inicia una cascada de fosforilación que 
da lugar a la fosforilación y activación de un subgrupo de proteínas ARR tipo 
activación de las proteínas tipo B (factores de transcripción) da lugar a la acti 


Figura 21.27 Modelo dela señalización de ctoquirinas. Es de esperar que an un futuro cercano se pue- 
da refinar sigificaiwo esto model, ya que las harramiertas disponibles actualmente permitan analizar 
las Interacciones ente estos sementos 


transcripcional de los genes tipo A. Las proteínas ARR tipo A probablemente son 
fosforiladas en respuesta alas citoquininas y quizás, junto con las proteínas tipo B, ac- 
túan como dianas para mediar en los cambios en la función celular, como la activación 
del ciclo celular. Las ARR tipo A también son capaces de inhibir su propia expresión 
por un mecanismo desconocido que proporciona un bucle de retroalimentación ne- 
gativa (véase la figura 21.27). Se necesitan realizar muchas más investigaciones para 
confirmar y refinar este modelo, pero se están empezando a vislumbrar el principio de 
las bases moleculares de la acción de las citoquininas en plantas. 


RESUMEN 


Las células vegetales maduras generalmente no se dividen en la planta entera, pe- 
o pueden ser inducidas a dividirse por una herida, una infección por ciertas bacterias 
y con hormonas vegetales, incluidas las citoquininas. Las citoquininas son aminopu- 
rinas N' sustituidas que inician la proliferación celular en muchas células vegetales 


na de las plantas superiores, la zeatina o trans-6-(4-hidroxi-3-meti 
o)purina, está también presente en las plantas como ribósido o ribótido y como 
glucósido. Estas formas suelen ser activas como citoquininas en bioensayos por su 
conversión enzimática a la zcatina libre en los tejidos vegetales, 

La primera etapa de la biosíntesis de las citoquininas (la transferencia de un gru- 
po isopentenilo desde el DMAPP al nitrógeno 6 de la adenosina tri- y difosfato) es- 
tá catalizada por la isopenteniltransferasa (1PT). El producto de esta reacción se 
convierte rápidamente en zeatina y otras citoquininas. Las citoquininas son sinteti 
zadas en raíces, en embriones en desarrollo, en hojas jóvenes, en frutos y en los tej 
dos tumorales de corona. Las citoquininas también son sintetizadas por bacterias 
asociadas a plantas, insectos y nemátodos. 

Las citoquininas oxidasas degradan irreversiblemente la citoquinina y pueden par- 
ticipar en la regulación de los niveles de esta hormona. La conjugación de la cadena 
Interal y de la adenosina con azúcares (principalmente glucosa) también puede tener 
una función en la regulación de los niveles de citoquininas y puede ser la diana de otras 
hormonas con diferentes funciones, como el transporte, Las citoquininas también su- 
fren interconversiones entre las formas de base libre y nucleósido y nucleótido. 

Los tumores de corona se originan en los tejidos vegetales que han sido infecta- 
dos con Agrobacterium tumefaciens. La bacteria inyecta una región específica del 
plásmido Ti, llamada T-DNA, en las células vegetales heridas, y el T-DNA se incor- 
pora en el genoma nuclear de la célula huésped. El T-DNA contiene un gen para la 
biosíntesis de citoquininas, así como para la biosíntesis de auxinas. Estos fitoonco- 
genes se expresan en las células vegetales, conduciendo a la síntesis hormonal y a 
la proliferación no regulada de las células que acaban formando el tumor. 

Las citoquininas se concentran en las células jóvenes que se dividen rápidamen- 
te, las de los meristemos apicales de los tallos y las raíces. No parecen ser transpor- 
tadas activamente a través de los tejidos vegetales vivos. Son transportadas pasivamente 
desde la raíz al tallo, a través del xilema, junto con el agua y los minerales. A! menos 
en guisantes, el tallo puede regular el flujo de citoquininas desde la raíz. 

Las citoquininas participan en la regulación de muchos procesos en las células co- 
mo la división celular, la morfogénesis de tallos y raíces, la maduración de los clo- 
roplastos, la elongación celular y la senescencia. Tanto las citoquininas como las 
auxinas regulan el ciclo celular vegetal y ambas son necesarias para la división ce- 


llar. Las funciones de las citoquininas se han descubierto por aplicación exógena de 
citoquininas, por el fenotipo de plantas transgénicas diseñadas para sobreexpresar las 
citoquininas como resultado de la introducción del gen bacteriano ip! y, recientemente, 
por las plantas transgénicas que tienen reducido el contenido de citoquininas como 
consecuencia de una sobreexpresión de la citoquinina oxidasa. 

Además de la división celular, la relación auxina/citoquinina determina la dife- 
renciación de los tejidos vegetales cultivados bien en raíces o en yemas: altas rela- 
ciones promueven raíces; bajas relaciones promueven tallos. Las citoquininas también 
han sido implicadas en la liberación de la dominancia apical de yemas axilares. En el 
moho Funaria, las citoquininas aumentan notablemente el número de «yemas», las 
estructuras que dan lugar a la fase gametofito carnoso del desarrollo, 

El mecanismo de acción de las citoquininas está empezando a descubrirse ahora. 
Se ha identificado un receptor de citoquininas en Arabidopsís. Esta proteína trans- 
membrana está relacionada con un sensor bacteriano histidina quinasa de dos com- 
ponentes. Las citoquininas aumentan la abundancia de varios RNAm específicos. 
Algunos de estos son similares a genes de respuesta primaria que son similares a los 
reguladores de respuesta bacterianos de dos componentes. El mecanismo de trans- 
ducción de la señal desde CRE! a la activación de los ARR tipo A implica otros ele- 
'mentos homólogos a los elementos de dos componentes. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

21.1 Los cultivos celulares pueden adquirir la capacidad de sintetizar ck- 
toquininas 
Se describe el tenómeno de la habituación, por el cual los tejidos callosos 
pueden llegar a ser independientes de las citoquininas. 


21.2 Estructuras de algunas citoquininas naturales 
Se presentan varias estructuras de citoquininas que se producen natu- 
ralmento. 


21.3 Se usan varios métodos para detectar e identificar citoquininas 
Las citoquininas pueden ser cuantificadas usando métodos inmunológi- 
cos y físicos muy sensibles. 


21.4 Las citoquininas también están presentes en algunos RNA! de cé- 
lulas animales y vegetales 
Las adenosinas modificadas cerca del extremo 3' de los anticodones de 
algunos ANA! tienen actividad citoquinina. 


21.5 El plásmido Ti y la ingeniería genética 
Se describen las aplicaciones del plásmido Ti de Agrobacterium tumefa- 
¿lens en la ingeniería genética. 


21.6 El árbol filogenético de los genes ¡PT 
Arabidopsis contiene nueve genes ¡PT diferentes, varios de los cuales for- 
iman un grupo distinto con otras secuencias vegetales 


21.7 Las citoquininas promueven el desarrollo mediado por la luz 
Las citoquininas pueden tener un efecto mimético de la mutación det so- 
bre el desarrallo de los cloroplastos y la desetiolación 


ENSAYOS WEB 

21.1 La forma y estructura inducida por las citoquininas en mohos 
Sa describen los efectos de las citoquininas sobre el desarrollo de los pro- 
tonemas de mohos. 
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Capítulo 22 


ETILENO: LA HORMONA GASEOSA 


DURANTE EL SIGLO DIECINUEVE, cuando aún se usaba el gas de hulla para la ilu- 
minación de las calles, se observó que los árboles que se encontraban en las proxi- 
midades de las lámparas de la calle se desfoliaban más extensamente que otros árboles. 
Finalmente se hizo evidente que el gas de hulla y los contaminantes del aire afecta- 
ban al crecimiento y desarrollo vegetal y se identificó el etileno como el componen- 
te activo de este gas. 

En 1901, Dimitry N. Neljubow, un estudiante graduado del Instituto de Botáni 
de San Petesburgo en Rusia, observó que las plántulas de guisante que habián creci 
do en oscuridad en el laboratorio, mostraban síntomas que más tarde se denominaron 
la triple respuesta: una elongación reducida del tallo, un aumento del crecimiento la- 
teral (protuberancia) y un crecimiento horizontal anormal (gravitropismo negativo). 
Cuando las plantas crecían en aire fresco, recuperaban su morfología y su tasa nor- 
mal de crecimiento. Neljubov identificó al etileno, que estaba presente en el aire del 
laboratorio, procedente de la hulla, como la molécula responsable de la respuesta, 

H. H. Cousins en 1910 aportó la primera evidencia de que el etileno era un pro- 
ducto natural de los tejidos vegetales. Cousins publicó que «las emanaciones» de 
las naranjas almacenadas en cámaras provocaban una maduración prematura de los 
plátanos cuando estos gases llegaban a la cámara donde se encontraba dicho fruto. 
Sin embargo, dado que las naranjas sintetizan relativamente poco etileno comparado 
com otros frutos como las manzanas, es probable que las naranjas usadas por Cousins 
estuvieran infectadas por Penicillium, que produce una cantidad abundante de etile- 
no, En 1934, Gane y otros investigadores identificaron químicamente el etileno co- 
mo un producto natural del metabolismo vegetal y, debido a sus efectos sobre las 
plantas, se le consideró como una hormona. 

Durante 25 años el etileno no fue reconocido como una hormona vegetal impor- 
tante, debido sobre todo a que los fisiólogos creían que los efectos del etileno eran 
debidos a la auxina, la primera hormona descubierta (véase el capítulo 19). Se creía 
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que la auxina era la principal hormona vegetal y el etileno tenía un papel fisiológico 
indirecto e insignificante. Los trabajos con el etileno se vieron interrumpidos por fal- 
ta de técnicas químicas para su cuantificación. Sin embargo, después de la introduc- 
ción de la cromatografía de gases en la investigación del etileno en 1959, la importancia 
del etileno fue redescubierta y se le reconoció un papel fisiológico significativo co- 
mo regulador del crecimiento vegetal (Burg y Thimann 1959). 


ESTRUCTURA, BIOSÍNTESIS Y CUANTIFICACIÓN DEL ETILENO 


El etileno puede ser producido por todas las partes de las plantas superiores, 
“aunque la tasa de producción depende del tejido y del estado de desarrollo. En go- 
úeral, las regiones meristemáticas y las regiones nodales son las más activas en la bio- 
síntesis del etileno. Sin embargo, la producción del etileno aumenta durante la abscisión 
de la hoja y la senescencia Moral, así como durante la maduración del fruto. Cualquier 
tipo de herida puede inducir la biosíntesis del etileno, así como cualquier estrés por 
encharcamiento, congelación, infección y calor o estrés hídrico. 

El aminoácido metionina es el precursor del etileno y el ACC (ácido 1-aminoci- 
clopropano-1-<arboxilico) actúa como intermediario en la conversión de metionina a 
etileno. Como veremos, la ruta completa es un ciclo que se encuentra integrado en- 
tre los muchos ciclos metabólicos que actúan en las células vegetales. 


Las propiedades del etileno son extremadamente simples. 
El etileno es la olefina más simple conocida (su masa molecular es de 28) y es más 
ligera que el aire en condiciones fisiológicas. 
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Es inflamable y se oxida rápidamente. El etileno puede oxidarse a óxido 
de etileno, 
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Las hojas jóvenes en desarrollo producen más etileno que las hojas totalmente 
desarrolladas. En judía (Phaseolus vulgaris), las hojas jóvenes producen 0,4 nL g”' 
hr", comparado con los 0,04 nL g”! h”! que se producen en las hojas viejas. Con muy 
pocas excepciones, en los tejidos no senescentes, las heridas o lesiones mecánicas 
aumentan la producción de etileno tras unos 30 minutos. Posteriormente los niveles 
de etileno vuelven a la normalidad. 

Las gimnospermas y las plantas inferiores, incluidos helechos, musgos, hepáticas 
y cierta clase de cianobacterias, son capaces de sintetizar etileno, La producción de 
etileno por hongos y bacterias contribuye apreciablemente al contenido de etileno del 
suelo, Ciertas cepas de la bacteria común Escherichia coli y de levaduras (un hongo) 
producen grandes cantidades de etileno a partir de la metionina. 

No existe ninguna evidencia de que los tejidos sanos de mamíferos produzcan et 
leno ni parece ser un producto metabólico de invertebrados. Sin embargo, reciente- 
mente se ha encontrado que una esponja marina y cultivos de células de mamíferos 
pueden responder al etileno, sugiriendo la posibilidad de que la molécula gaseosa ac- 
túe como molécula de señalización en células animales (Perovic y col. 2001). 


La biosíntesis regulada determina la actividad fisiológica del etileno 


En experimentos in vivo se ha demostrado que varios tejidos vegetales pueden con- 
vertir la 1-("*C]metionina a ['*C]etileno y que el etileno deriva de los carbonos 3 y 
4 de la metionina (Figura 22.1). El grupo CH,-S de la metionina es reciclado a través 
del ciclo de Yang. Sin este reciclaje, la cantidad de azufre reducido presente limitaría 
la metionina disponible y la síntesis de etileno. La S-adenosilmetionina (SAM), que 
se sintetiza a partir de metionina y ATP, es un intermediario de la ruta de biosíntesis 
del etileno y el precursor inmediato del etileno es el ácido 1-aminociclopropano- 
I-carboxilico (ACC) (véase la figura 22.1). 

El papel del ACC se hizo evidente en experimentos en los que se trataron plantas 
¿con metionina marcada con '*C. En condiciones anaeróbicas, no se produce etileno 
a partir de la metionina marcada con '*C, y en el tejido se acumulaba el ACC mar- 
cado. No obstante, al ser expuestos a oxígeno se produce etileno. EL ACC marcado 
era convertido rápidamente a erleno por varios tejidos vegetales, sugiriendo que el 
"ACC es el intermediario precursor del etileno en las plantas superiores y que se ne- 
cesita oxígeno para la conversión. 

En general, cuando se aporta ACC exógenamente a los tejidos vegetales se produce un 
“aumento notable de la producción de etileno. Esta observación indica que la sintesis de 
"ACC es el paso metabólico limitante de la producción de etileno en los tejidos vegetales. 

La ACC sintasa, el que cataliza la conversión de SAM a ACC, (véase la 
figura 22.1) se ha caracterizado en muchos tipos de tejidos de diferentes plantas. La 


Figura 22.1 La ruta Disiniica del atleno y el iio de Yang. El aminoácido metinina os l precursor 
del etlono. El paso lmitante dela rta s la conversión de SAM a ACC, que está catalizada por al enzi- 
ma ACC sntasa, La Últma etapa dela rut, la conversión de ACC a étleno, necesa oxigeno y está 
úatalzada por el enzima ACC oxidasa. El gupo CH,S de la metonina es recado a través del ico de 
Yang y así sa conserva para la síntesis continuada. Además de su conversión a elena, el ACC puedo 
también corjugarse para formar al N-maloni ACC. ADA, ácido amincoxiacétio; AVG, aminoetoxiin- 
lcna. (Segun Mokeon y col. 1996) 


"ACC sintasa es un enzima citosólico muy inestable. Su nivel está regulado por fac- 
tores ambientales y por factores internos, como la herida, el estrés hídrico, la inun- 
dación y las auxinas. Dado que la ACC sintasa está presente en los tejidos vegetales 
aniveles muy bajos (0,0001% del total de proteína en tomate maduro) y es muy in- 
estable, ha sido dificil purificar el enzima para su análisis bioquímico (véase el tema 
web 22.1). 

La ACC sintasa está codificada por miembros de una familia multigénica diver- 
gente, que están regulados diferencialmente por varios inductores de la biosíntesis de 
etileno. En tomate, por ejemplo, hay al menos nueve genes de la ACC sintasa, dife- 
rentes subgrupos que son inducidos por auxina, por herida y/o durante la maduración 
del fruto. 


Essen (nt 9") 0 ACC oxidasa (nl gn) 


o. 2... 0. 10 o. 
Dias despues dela cosecha, 

Figura 222 Cambios en la producción de etieno, contenido de ACC y dela actvidad ACC oxidasa du 

anio la maduración del fruto. Los cambis en la actidad ACC oxidasa y lleno y las concentraciones 

de ACC en Irutos de manzana Golden Delicious. Los datos ne representaron en función delos días 


después la recogida del tuo. El aumento delas concentraciones de atieno y la actvidad ACC oxidasa 
"stán ostochamenta relacionados con la maduración. (A de Hofiman y Yang 1080; B de Yang 1987.) 


La maduración del fruto. A medida que los frutos maduran, la tasa de biosíntesis 
de ACC y etileno aumenta en el tejido. Las actividades enzimáticas de la ACC oxi 
dasa (Figura 22.2) y la ACC sintasa aumentan a medida que aumentan los niveles 
de RNAm de los genes que codifican cada enzima. Sin embargo, la aplicación de ACC 
a frutos no maduros sólo aumenta ligeramente la producción de etileno, indicando 
que el aumento de la actividad de la ACC oxidasa es la etapa limitante de la madu- 
ración (McKeon y col. 1995). 


La producción de etileno inducida por estrés. La biosíntesis de etileno aumenta 
en condiciones de estrés como la sequía, la inundación, el enfriamiento, la exposición 
al ozono o el dañio mecánico. En todos estos casos, el etileno es producido por la ru- 
ta biosintética normal y el aumento del etileno parece ser un aumento de la trans- 
cripción del RNAm de la ACC sintasa. Este «etileno de estrés» está implicado en el 
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El etileno puede cuantificarse por cromatografía de gases 


Históricamente, se usaban bioensayos basados en la triple respuesta de las plán- 
tulas para cuantificar los niveles de etileno, pero han sido reemplazados por la cro- 
matografía de gases. Se pueden detectar cantidades de hasta 5 partes por billón (ppb) 
(5 pL por litro)! de etileno y el análisis sólo tarda de 1-5 minutos. 

Normalmente, el etileno producido por un tejido vegetal se acumula en un vial se- 
llado y se retira una muestra con una jeringuilla. La muestra se inyecta en una co- 
uma de cromatografía de gases en la que los diferentes gases son separados y 
detectados por un detector de jonización de llama. La cuantificación del etileno por 
este método es muy precisa. Recientemente 5e ha desarrollado un nuevo método pa- 
ra medir etileno utilizando un detector fotoacústico láser que detecta cantidades de 
hasta 50 partes por trillón (50 ppt =0,05 pL L”!) de etileno (Voseek y col. 1997). 


EFECTOS DEL ETILENO SOBRE EL DESARROLLO Y LA FISIOLOGÍA 


Como hemos visto, el etileno fue descubierto por su efecto sobre el crecimiento 
de plántulas y la maduración de los frutos. Desde entonces se ha comprobado que re- 
gula una gran cantidad de respuestas vegetales, como la germinación de semillas, la 
expansión celular, la diferenciación celular, la Moración, la senescencia y la abscisión, 
En esta sección consideraremos con más detalle los efectos fenotípicos del etileno. 


La maduración del fruto 


El término maduración del fruto en el uso cotidiano se refiere a los cambios que sufre el 
fruto y que lo dejan listo para comer. Tales cambios incluyen el ablandamiento, debido a la 
ruptura enzimática de las paredes celulaes, la hidrólisis dl almidón, la acumulación de azú- 
¿ares yla desaparición de ácidos orgánicos y compuestos fenólicos, como los taninos. 

Para las semillas, cuya dispersión depende de la ingestión animal, la madura- 
ción y la comestibilidad son sinónimos. Con frecuencia se acumulan en la epidermis 
de dichos frutos antocianinas y carotenoides con colores brillantes y llamativos, au- 
mentando su visibilidad. Sin embargo, para las semillas que sufren la digestión me- 
cánica u otras formas de dispersión, la maduración del fruto puede significar el secado 
seguido de una ruptura. Debido a su gran importancia en la agricultura, la mayoría de 
los estudios sobre maduración del fruto se han centrado en frutos comestibles, 

Durante años se ha reconocido al etileno como la hormona que acelera la maduración 
del fruto. La exposición de etileno a los frutos acelera la maduración y el aumento en la 
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aplicaciones prácticas para conseguir bien una. 

a 
“Aunque los efectos del etileno exógeno so- 

re la maduración de frutos son directos y cla- 


Lam ros, el establecimiento de la relación causal entre 


Aguacato Cares 
Pisano Circos el nivel de etileno endógeno y la maduración 
Mn ro del fruto es más dificil. Se ha visto que los in- 
E MEE hibidores de la biosíntesis del etileno (como. 
Mango Fresa el AVG) o de la acción del etileno (como CO,, 
Aer Sata MCP 0 Ag?) retrasan o incluso evitan la ma- 
Po duración del fruto. Sin embargo, la demostra- 
Al ción definitiva de que el etileno es el agente que 


Tora controla la maduración procede de los experi- 

mentos en los que la biosíntesis del etileno es- 
taba bloqueada por la expresión de la versión antisentido de la ACC sintasa o la ACC 
oxidasa en plantas transgénicas de tomate (véase el tema web 22.3). La eliminación de 
la biosíntesis del etileno en estos tomates transgénicos bloqueó completamente la ma 
duración del fruto y se recuperó al aplicar etileno exógenamente (Séller y col. 1991). 

El análisis de la mutación de tomate llamada never ripe (del inglés never ripe, nun- 
a maduro) aportó la demostración de la necesidad del etileno para la maduración. 
¡Como su propio nombre indica, esta mutación bloquea completamente la maduración 
del fruto, El análisis molecular reveló que la mutación never ripe era debida a una 
mutación en el receptor del etileno que lo hacia incapaz de unir etileno (Lanahan y 
col. 1994). Estos experimentos proporcionaron la prueba inequívoca de la función del 
etileno en la maduración del fruto y abrieron la puerta a la manipulación de la ma- 
duración del fruto mediante esta biotecnología. 

En tomates se han identificado varios genes que están estrechamente regulados du- 
rante la maduración (Gray y col. 1994). Durante la maduración, el fruto se hace blan- 
do como consecuencia de la hidrólisis delas paredes celulares y los cambios del verde 
al rojo son debidos ala pérdida de clorofila ya la síntesis del pigmento carotenoide li- 
copeno. Al mismo tiempo, se producen los componentes del aroma y del sabor. 

El análisis del RNAm de frutos silvestres de tomate y de plantas modificadas ge- 
únéticamente que carecen de etileno ha revelado que la expresión génica durante la 
maduración está regulada al menos por dos rutas independientes: 

1. Una ruta dependiente de etileno que implica a genes de la biosíntesis del lico- 

eno y del aroma, al metabolismo respiratorio y a la ACC sintasa. 

2. Una ruta de desarrollo independiente de etileno que implica a los genes que co- 

difican la ACC oxidasa y la clorofilasa. 

Por lo tanto, no todos los procesos asociados con la maduración en tomate son de- 
pendientes del etileno. 
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La epinastia de la hoja es una consecuencia del transporte de ACC des- 
de la raíz al tallo 


La curvatura hacia abajo de las hojas se produce cuando el lado superior (adaxial) 
del pecíolo crece más rápido que el inferior (abaxial), efecto que se conoce con el 
nombre de epinastia (Figura 22.58). El etileno y altas concentraciones de auxina in- 
ducen la epinastia, y ahora está bien establecido que las auxinas actúan indirectamente 


> 


Figura 22.5 Algunos efectos fsciógicos del etleno en todos vegetales en varias etapas del dosarrolo. 
(A) Latrplo respuesta de las plántulas etícadas de guiarte. Plántias de guisante de sos días 50 ra 
taron con 10 ppm (partes por milón) de stieno (derecha) o nose trataron (zquerda), Las plántulas ta 
adas muestran una expansión radial. bcn dela elongación del pico y crecimiento horizontal del 
pico (dagraviropismo). (8) La epinasta, o curvatura hacia abajo delas hojas de tomate (derecha) 
está causada por el ratamiento con atleno. La epinasta se produca cuando las células del lado superior 
el pecíolo crecen más rápidamente que las del lado nero. (C)Inatición de la senesconcia foral por 
intición dela accón del etleno. Fires de clavel cortadas mantenidas en agua descnizada durante 14 
las con (Izquierda) o sin (derecha) toauato (STS). un potente intibidor de la acción del etieno, El 
bloqueo del etleno do lugar a una marcada Inbición de la senescencia Foral. () Promoción dela fer 
mación de pelos radiales por el eieno en plántulas de lechuga. Plántas de dos días tratadas con ar 
ro (zqulerda) o 10 ppm de sien (derecha) durante las 24 horas anteriores la toma del foto. Nótese 
la protusión delos pelos raciales enla pra tratada con eteno. (A y B cortesia de S. Gepatemn; Cde. 
al 1995, cortesía de M, Rei: D de Abeles y col. 1992. conesa de F. Abelos.) 


1004 vaz 8 zen 


Figura 22.6 Cambios en el conanido de ACC enla savia del xdema yla producción de etteno enel po- 
lolo, tras la inundación de plantas de tomate. EL ACC so sintatza an ls raices. pero os convertido a 
blo muy lentamente en condiciones ansercbicas de inundación. El ACC es transportado a través. 
ol xilema al alo, donde es convertido a atleno. El etleno gaseoso no puede ser transportado, por eso. 
hormalmente afecta a los tados próximos al lugar de producción. El precursor del etleno, ACC, esla 
molécula parara y puede psu ano lc dla de snai l A. (Bagn Brcor y 
Yang 1980.) 


Al inducir la producción de etileno. Como analizaremos más adelante en este capítu- 
lo, existe una gran variedad de condiciones de estrés, como el estrés salino o la in- 
fección patogénica, que aumentan la producción de etileno y también inducen la 
epinastia. No se conoce una función fisiológica para esta respuesta. 

En tomate y otras dicotiledóneas, la inundación o las condiciones anaeróbicas 
alrededor de las raíces aumentan la síntesis de etileno en el tallo, dando lugar a la res- 
puesta epinástica. Dado que las raíces son capaces de percibir estas condiciones 
ambientales estresantes y la respuesta se produce en el tallo, se debe transportar una 
señal desde las raíces hasta los tallos. Esta señal es el ACC, el precursor inmediato 
del etileno, ya que se encontraron niveles de ACC significativamente más altos en 
la savia del xilema de las raíces de tomate después de estar encharcadas 1 6 2 días 
(Figura 22.6) (Bradford y Yang 1980). 

Como el agua llena los espacios aéreos del suelo encharcado y el O, difunde len- 
tamente a través del agua, la concentración de oxígeno alrededor de las raíces en- 
charcadas disminuye drásticamente. La elevada producción de etileno parecer ser 
provocada por un aumento en la acumulación de ACC en las raíces en condiciones 


anaeróbicas, dado que la conversión de ACC a etileno necesita oxigeno (véase la fi- 
gura 22.1). El ACC acumulado en las raíces anaeróbicas es entonces transportado a 
los tallos, donde es rápidamente convertido en etileno. 


El etileno induce la expansión celular lateral 


A concentraciones superiores a 0,1 JL L”!, el etileno cambia el patrón de creci- 
miento de las plántulas al reducir la tasa de elongación y aumentar la expansión 
teral, provocando el hinchamiento de la región por debajo del gancho apical. Estos 
efectos del etileno son comunes en la mayoría de las dicotiledóneas y forman parte 
de la triple respuesta. En Arabidopsis, la triple respuesta consiste en la inhibición 
e hinchamiento del hipocotilo, inhibición de la elongación de la raíz y exageración 
del gancho apical (Figura 22.7). 

Como analizamos en el capítulo 15, ladirec- 
cionalidad de la expansión celular dela planta es- 
tá determinada por la orientación de las 
microfibrillas de la pared celular, Las microfi- 
brillas transversales refuerzan la pared celular en 
dirección lateral, por lo que la presión de turgencia 
se canaliza hacia la elongación celular. La orien- 
tación de las microfibrilla, de hecho, está deter- 
minada por la orientación de los haces corticales 
de microtúbulos del citoplasma cortical (perifé- 
rico). En células vegetales que se están alargan- 
do, los microtúbulos corticales se reordenan 
transversalmente, dando lugar a un ordenamien- 
10 transversal a las microfibrillas de celulosa. 

Durante la triple respuesta de la plántua al eti- 
eno, el patrón transversal del alineamiento de los 
microtúbulos se interrumpe y los microtúbulos 
cambian a una disposición longitudinal. Este gi 
ro de 90* en la orientación del microtúbulo con- 
duce a una deposición paralela de las A 5 
microfibrillas de celulosa. La nueva pared depo- ie.st 
sitada se ve reforzada en la dirección longitudi- — las etosóns de vor des en presencia 
nal más que en la transversal, lo que promueve (Serecha) o ausencia (zquerda) de 10 
la expansión lateral más que la elongación. pco ha acicalón 20 o 

¿Cómo cambian los microtúbulos de una — gación dea raiz yla exagerada la cu 


orientación a otra? Para estudiar este fenómeno, — “Ha apical el paro que resulta de la 
presencia del seno. 
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Figura 22.8 Reorientación delos microtubulos de una orientación transversal una longludinal en có. 
lulas Aidómicas de tados de quisant an respuesta a una herida. A una célula viva 90 lo microlnyectó 
rodamina conjugada con tubulina, que se Incorpora a los microtubuJos vegetales. A Intervalos de tor 
o de unos 3 minus aprormadamente sa muestan los MEEEJOS COrtcales suondo una rootan 
tación desc la re transversal a la Dbácu/ongtudinal. La reorientación pareca implicar la aparición de 
grupos de nuevos mirotutudos «dscordantes- en a nueva drección. concomitante con la desapari- 
ln de los microtbulos desde el anterior alinsamieno. (Según Yuan y cal. 1994, loto cortesia de C 
Loya, 


en células epidérmicas de guisante (Pisum sativum) se inyectó la proteína del mi- 
crotúbulo tubulina, que se encontraba covalentemente unida a un colorante fluores- 
cente. Esta «señal» fluorescente no interfería en el ensamblaje de los microtúbulos. 
El procedimiento permitió a los investigadores seguir el ensamblaje de los microtú- 
bulos usando un microscopio láser confocal de barrido, que puede centrarse en mu- 
chos planos de la célula. 

Se observó que los microtúbulos no se reorientan desde la dirección transversal 
a la longitudinal mediante una despolimerización total de los microtúbulos trans- 
versales seguida de una repolimerización en el nuevo reordenamiento longitudinal de 
los microtúbulos. En lugar de eso, parece haber un aumento del número de microtú- 
bulos alineados no transversalmente en determinadas localizaciones (Figura 22,8). 
Los microtúbulos vecinos adoptan entonces un nuevo alineamiento, de modo que 
en una etapa coexisten diferentes tipos de alineamientos antes de que adopten una 
¡ón longitudinal uniforme (Yuan y col. 1994). Aunque las reorientaciones que 
se pudieron observar en este estudio fueron más espontáneas que inducidas por el eti- 
leno, se supone que la reorientación de los microtúbulos inducida por etileno debe se- 
guir un mecanismo similar. 


El gancho apical de las plántulas que han crecido en oscuridad 
se mantiene por la producción de etileno 


Las plántulas etiolados de las dicotiledóneas se suelen caracterizar por un gancho 
pronunciado justo debajo del ápice caulinar (véase la figura 22.7). Esta forma de gan- 
cho facilita el desplazamiento de la plántula a través del suelo, protegiendo el tierno 
meristemo apical. 

'Como la epinastia, la formación y el mantenimiento del gancho es consecuencia 
del crecimiento asimétrico inducido por el etileno. La forma cerrada del gancho es el 
resultado del mayor crecimiento del lado exterior respecto al lado interior. Cuando el 
gancho se expone a la luz, se abre debido a que aumenta la velocidad de crecimien- 
10 del lado más interno, equilibrando las velocidades de crecimiento de ambos lados. 
Los aspectos cinemáticos del crecimiento del gancho (por ejemplo, el mantenimien- 
10 de la forma de gancho) se analizaron en el capítulo 16. 

La luz del rojo induce la apertura del gancho y la del ojo lejano invierte el efec» 
to del rojo, indicando que el fitocromo es el fotorreceptor implicado en este proceso 
(véase el capitulo 17). Existe una estrecha interacción entre el control de la apertura 
del gancho por el fitocromo y el etileno, A medida que se produce etileno en el te 
do del gancho en la oscuridad, se inhibe el crecimiento en las células del lado más in- 
termo. La luz del rojo inhibe la síntesis del etileno, promoviendo el crecimiento en 
+l lado más interno y la apertura del gancho. 

Tanto la mutación insensible a auxinas (xr) como el tratamiento de plántulas de 
tipo silvestre con NPA (ácido 1-naftiltalámico), un inhibidor del transporte polar de 
auxinas, bloquean la formación del gancho apical en Arabidopsis. Estos y otros re- 
sultados indican la implicación de las auxinas en el mantenimiento de la estructura 
del gancho. El crecimiento más rápido de los tejidos más exteriores respecto a los 
emos podría reflejar una dependencia del etileno del gradiente de auxinas, similar al 
gradiente lateral de auxina que desarrolla durante la curvatura fototrópica (véase el 
capítulo 19). 

En Arabidopsis se ha identificado un gen necesario para la formación del gan- 
cho apical, HOOKLESS] (llamado así porque las mutaciones en este gen dan lu- 
gar a plántulas que carecen del gancho apical, hookless, del inglés sin gancho!) 
(Lehman y col. 1996). La modificación de este gen altera severamente el patrón 
de expresión de los genes que responden a auxinas. Cuando se sobreexpres 
este gen en Arabidopsis, da lugar a la formación de un gancho constitutiv 
cluso con luz. HOOKLESS! codifica una posible N-acetiltransferasa que se su- 
pone que regula (por un mecanismo desconocido) una distribución desigual del 
gancho apical inducido por etileno. 


cies (véase la figura 22.5D). Esta relación ha sido estudiada en Arabidopsis, en la que 
los pelos radiculares están localizados en las células epidérmicas que limitan la unión 
entre las células corticales (Dolan y col. 1994). 

En raíces tratadas con etileno, se forman pelos adicionales en localizaciones anor- 
males de la epidermis; es decir, células que no limitan la unión entre células contica- 
les se diferencian en pelos radiculares (Tanimoto y col. 1995). Las plántulas que 
han crecido en presencia de inhibidores de etileno (como Ag”), así como mutantes in- 
sensibles al etileno, tienen una formación de pelos radiculares reducida en respuesta 
al etileno. Estas observaciones sugieren que el etileno actúa como un regulador po- 
sitivo en la diferenciación de pelos radiculares. 


El etileno induce la floración en la familia de la piña 


Aunque el inhibe la floración en muchas especies, induce la oración en 
piña y en otros miembros de su familia, y en estas especies se usa comercialmente 
para sincronizar el cuaje del fruto. La floración de otras especies, como el mango, 
también se inicia por etileno. En plantas que tienen separadas las flores femeninas y 
masculinas (especies monoicas), el etileno puede cambiar el sexo de las flores en 
desarrollo (véase el capítulo 24). Un ejemplo de este efecto es la promoción de la for- 
mación de la flor femenina en pepino. 


etileno aumenta la velocidad de la senescencia de la hoja 


¡Como describimos en el capítulo 16, la senescencia es un proceso genéticamente 
programado del desarrollo que afecta a todos los tejidos de la plantas. Existen va- 
rias evidencias fisiológicas que apoyan el papel del etileno y de las. nas en el 
control de la senescencia de la hoja: 


+ La aplicación de etileno exógeno o ACC (el precursor del etileno) acelera la 
senescencia de la hoja y el tratamiento con citoquininas la retrasa (véase el ca- 
pítulo 21). 

+ El aumento de la producción de etileno está asociado con la pérdida de clo- 
rofila y la decoloración de la corola, que son características de la senescencia 
de la hoja y de la flor (véase la figura 22.5C); se ha encontrado una correla- 
ción inversa entre los niveles de citoquininas de las hojas y el inicio de la se- 
escencia. 

+ Los inhibidores de la síntesis del etileno (por ejemplo, AVG o Co”) o de la ac- 
ción del ctileno (por Ag” o.CO;) retrasan la senescencia de la hoja. 
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Las plantas transgénicas que expresan las versiones antisentido de los genes que 
codifican los enzimas implicados en la ruta biosimtética del etileno, como la ACC sin- 
tasa y la ACC oxidasa, sólo pueden sintetizar etileno a niveles muy bajos. De acuer- 
do con esta función del etileno en la senescencia, se ha demostrado que tales mutantes 
antisentido retrasan la senescencia de la hoja, así como la maduración del fruto en to- 
mate (véase el tema web 22.1) 


Papel del etileno en las respuestas de defensa es complejo 


La infección patogénica y la enfermedad sólo se producen si las interacciones en- 
tre el huésped y el patógeno son genéticamente compatibles. Sin embargo, la pro- 
ducción de etileno aumenta generalmente en respuesta al ataque de un patógeno tanto. 
en las interacciones compatibles (es decir, patogénicas) como en las incompatibles 
(vo patogénicas). 

El descubrimiento de los mutantes insensibles al etileno ha permitido establecer 
la función del etileno en respuesta a varios patógenos. La idea que surge actualmen- 
te de la implicación del etileno en la patogénesis es compleja y depende de la inter- 
acción planta-patógeno. Por ejemplo, al bloquear la respuesta del etileno no se altera 
la respuesta de resistencia a la bacteria Pseudomonas en Arabidopsis ni al virus del 
mosaico del tabaco en tabaco. En interacciones compatibles de estos patógenos con 
sus huéspedes, no obstante, la eliminación de la capacidad de responder al etileno im- 
pide el desarrollo de los síntomas de enfermedad, aunque el crecimiento del patóge- 
no parece no verse afectado por ello. 

Por otro lado, se necesita el etileno junto con el ácido jasmónico (véase el 
capitulo 13), para la activación de varios genes de defensa. Además, los mutan- 
tes de tabaco y de Arabidopsis insensibles al etileno llegan a ser susceptibles a 
varios hongos patogénicos necrotróficos del suelo (exterminadores de células) 
que normalmente no son patogénicos para las plantas. Así, el etileno parece estar 
implicado en la respuesta de resistencia a algunos patógenos, pero nO a otros. 


La biosíntesis de etileno en la zona de abscisión 
está regulada por auxinas 


La separación de hojas, frutos, flores y otros órganos de la planta se denomina abs- 
cisión (véase el tema web 22.4). La abscisión tiene lugar en unas capas de células es- 
pecíficas, llamadas capas de abscisión, que llegan a estar morfológica y biológicamente 
diferenciadas durante el desarrollo de los órganos. El debilitamiento de las paredes 
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Figura 22:11 Representación esquemática delas funciones dela auna y del tino durante a abeck- 
sión de la hoja. En la las de inducción de la abecisón, dsminuya el nivel de auxina y aumenta el nivel 
e atleno, Estos cambios en el aquilro hormonal aumentan la sonsllicad delas células diana lt 
lono, (Según Morgan 1984) 


los pecíolos a los que se ha eliminado el limbo de la hoja retrasa el proceso de la absci- 
sión. Sin embargo, la aplicación de auxinas en el lado próximo a la zona de abscisión (es 
decir, el lado más próximo al tallo) acelera el proceso de abscisión. Estos resultados 
indican que no es la cantidad absoluta de auxinas en la zona de abscisión, sino el gra- 
diente de auxivas, el que controla la sensibilidad de estas células al etileno. 

En la fase de inducción de la abscisión, la cantidad de auxina de la hoja disminu- 
yo y aumenta el nivel de etileno. El etileno parece reducir la actividad de las auxinas, 
reduciendo su síntesis y su transporte y aumentando su destrucción. La reducción 
de la concentración de las auxinas libres aumenta la respuesta de las células diana es- 
pecífica al etileno. La fase de separación se caracteriza por la inducción de genes 
específicos que codifican enzimas hidrolíticas de los polisacáridos y de las protei- 
nas de las paredes celulares. 

Las células diana, localizadas en la zona de abscisión, sintetizan celulas y otros 
enzimas que degradan polisacáridos y los secretan a través de las vesículas secreto- 
ras derivadas del aparato de Golgi. La acción de estos enzimas conduce a la despo- 
limerización de la pared celular, la separación celular y la abscisión. 


El etileno tiene importantes usos comerciales 
El etileno es una de las hormonas que más se usa en la agricultura porque regula 


muchos procesos fisiológicos en el desarrollo vegetal. Las auxinas y el ACC pue- 
den estimular la biosíntesis natural del etileno y en algunos casos se usan en prácti- 
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sa. Otro ejemplo de esta tecnología es la petunia, en la que la biosíntesis del etileno 
se ha bloqueado por transformación de una versión antisentido de la ACC oxidasa, 
En estas plantas transgénicas, la senescencia y el marchitamiento de los pétalos de las 
fores cortadas están retrasados. 


LOS MECANISMOS CELULARES Y MOLECULARES 
DE LA ACCIÓN DEL ETILENO 


A pesar de la gran cantidad de efectos del etileno sobre el desarrollo, se supone 
que las primeras etapas de la acción del etileno son similares en todos los casos. 
Implican la unión a un receptor, seguida de una o más rutas de transducción de se- 
al (véase el capítulo 14 en la página web) que dan lugar a una respuesta celular. Por 
último, el etileno ejerce su efecto principalmente por alteración del patrón de expre- 
sión génico. En los últimos años, se ha hecho un importante avance en el conocimiento 
de la percepción del etileno, como resultado de los estudios genético moleculares 
realizados en Arabidopsis thaliana. 

Un punto clave para el descubrimiento de los componentes de la ruta de señali- 
zación ha sido la morfología de la triple respuesta de plántulas etioladas de Arabidopsis 
para aislar mutantes cuya respuesta al etileno estuviera afectada (véase la figura 22.7) 
(Guzman y Ecker 1990). En experimentos de mutagénesis de semillas de Arabídopsis 
que han crecido en oscuridad en un medio de agar en presencia o ausencia de etile- 
o durante 3 días se han identificado dos clases de mutantes: 


1. Mutante que no responden al etileno exógeno (mutantes resistentes al etileno 
/ insensibles al etileno). 

2. Mutantes que desarrollan la respuesta incluso en ausencia de etileno (mutan- 
tes constitutivos). 


Los mutantes insensibles al etileno se han identificado como plántulas altas que 
se extienden sobre las plántulas pequeñas con triple respuesta cuando se las hace cre- 
er en presencia de etileno. Por el contrario, los mutantes de respuesta constitutiva al 


Los receptores del etileno están relacionados con el sistema 
bacteriano de dos componentes histidina quinasa 


El primer mutante insensible al etileno que se aisló fue err/ (del inglés ethylene 
resistant 1, resistente al etileno /) (Figura 22.12). El mutante etr] se identificó bus- 
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Figura 22.13 Diagrama ssquemátco delas cnco proteinas receptoras de atleno y sus dominios un 
cionales. El dominio GAF es un dominio conservado de unión a CGMP que »e encuentra on un grupo 
vers de proteínas. Nótase que EINA, ETRZ y ERS2 tenen dominios degenerados histdina quinasa. 


La similitud entre los receptores bacterianos y la insensibilidad al etileno de los 
mutantes er] sugirió que ETR/ podría ser un receptor de etileno. De acuerdo con 
esta hipótesis, la expresión de E7R] en levadura proporcionó la capacidad de unir 
se al etileno marcado radiactivamente con una afinidad que estaba próxima a las 
curvas de dosis versus respuesta de etileno en plántulas de Arabidopsis (véase el 
tema web 22.5). 

El genoma de Arabidopsis codifica cuatro proteínas adicionales similares a ETRI 
que funcionan también como receptores del etileno: ETR2, ERSI (del inglés ETRI- 
related sequence /, secuencia relacionada con ETR1 1), ERS2 y EIN4 (Figura 22.13). 
Como ETRI, se ha demostrado que estos receptores unen etileno y las mutaciones 
sin sentido en los genes que codifican estas proteinas, análogas a la mutación origi- 
al etr], impiden que el etileno se una al receptor, mientras que permiten que el re- 
cepto funcione normalmente como un regulador de la ruta de respuesta del etileno 
en ausencia de etileno. 

“Todas estas proteínas comparten al menos dos dominios: 


1. El dominio amino terminal se extiende dentro de la membrana al menos tres ve- 
es y contiene un sitio de unión al etileno. El etileno pueden acceder rápida- 
mente al sitio debido a su hidrofobicidad. 

2. La porción media de los receptores de etileno contiene un dominio catalítico 
histidina quinasa. 


Un grupo de receptores de etileno tiene también un dominio carboxilo terminal si- 
milar a los dominios bacterianos receptores de dos componentes. En otros sistemas 
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de dos componentes, la unión de un ligando regula la actividad del dominio histidi- 
na quinasa, que se autofosforila en un residuo de histidina conservado. El fosfato en- 
tonces es transferido a un residuo de ácido aspártico localizado en el dominio receptor 
fusionado. Aunque se ha demostrado la actividad histidina quinasa para uno de los 
receptores del etileno (ETR1), otros carecen de aminoácidos críticos, haciendo im- 
probable que posean esta actividad histidina quinasa. Se desconoce pues el meca- 
nismo bioquímico de estos receptores del etileno. 

Estudios recientes indican que ETR! está localizado en el rerículo endoplásmico, 
más que en la membrana plasmática donde se consideraba inicialmente que estaba. 
Dicha localización intracelular del receptor del etileno está en consonancia con la na- 
turaleza hidrofóbica del etileno, lo que le permite el paso libremente a través de la 
membrána plasmática a la célula. En este sentido el etileno es similar a las molécu- 
las de señalización hidrofóbicas de los animales, como los esteroides y el óxido ni- 
trico gaseoso, que se unen a receptores intracelulares. 


La alta afinidad de unión del etileno a su receptor 
necesita cobre como cofactor 


Incluso antes de la identificación del receptor, los científicos habían predicho que 
el etileno podría unirse a su receptor a través de un metal de transición como coflc» 
tor, probablemente cobre o zinc. Esta predicción estaba basada en el análisis de la 
ta afinidad de las olefinas, como el etileno, por estos metales de transición. Recientes 
estudios genéticos y bioquímicos han demostrado estas predicciones. 

El análisis del receptor ETR | expresado en levadura demostró que un ión de co- 
bre estaba coordinado con una proteína y que este cobre era necesario para la unión 
del etileno con alta afinidad (Rodríguez y col. 1999). El ión plata, podía sustituir al 
cobre para dar una unión de alta afinidad, lo que indica que la plata bloquea la ac- 
ción del etileno, no interfiriendo con la unión del etileno, sino evitando los cambios 
que se producen normalmente en la proteína cuando el etileno se une a su 
receptor. 

Las evidencias de que el cobre es necesario para la función del receptor del etile- 
no in vivo vinieron de la identificación del gen RAN] de Arabidopsis (Hirayama y 
col. 1999). Las mutaciones ran! bloquean la formación de los receptores funciona- 
les del etileno (Woeste y Kieber 2000). La clonación de RAN] reveló que codifica 
una proteína similar a una proteína de levadura necesaria para la transferencia de un 
cofactor del ¡ón cobre a una proteína transportadora de hierro. Del mismo modo, es 
probable que RANI esté implicado en la adición de un cofactor de cobre necesario 
para el normal funcionamiento de los receptores de etileno. 
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Los receptores de etileno libres son reguladores negativos 
de la ruta de respuesta 


En Arabidopsis, tomate y probablemente otras especies vegetales, los receptores 
de etileno están codificados por familias multigénicas. La mutación dirigida (com- 
pleta inactivación) de los cinco receptores del etileno de Arabidopsis (ETR1, ETR2, 
ERSI, ERS2 y EIN4) ha demostrado que son redundantes a nivel funcional (Hua y 
Meyerowitz 1998). Es decir, la mutación de uno solo de los genes que codifica una 
de estas proteínas no tiene ningún efecto, pero si una planta tiene los cinco genes de 
los receptores mutados muestra una respuesta constitutiva al etileno (Figura 22.14D). 

La observación de que las respuestas al etileno, como la triple respuesta, puedan 
llegar a ser constitutivas cuando los receptores están mutados indica que los recep- 
tores normalmente están «activados» en ausencia de etileno y que la función que tie= 


e 


AI 
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ne el receptor cuando está unido a su ligando (el etileno), es detener la ruta de seña- 
lización que conduce a la respuesta (Figura 22.14B). La unión del etileno inactiva los 
receptores, impidiendo que continúe la ruta de respuesta (Figura 22.14A). 

A diferencia de los receptores mutados en los dominios reguladores, los recepto- 
res con mutaciones de pérdida de sentido en el sitio de unión del etileno (como se pro- 
duce en el mutante original et /) son incapaces de unir etileno, pero todavía son activos 
como reguladores negativos de la ruta de respuesta al etileno. Dichas mutaciones 
sin sentido dan lugar a una planta que expresa un grupo de receptores que ya no pue- 
den ser inactivados por el etileno y, por lo tanto, le confieren un fenotipo dominante 
insensible al erleno (Figura 22.14C). Aunque los receptores normales pueden ser in- 
activados por etileno, los receptores mutantes continúan enviando señales a la célu- 
la para suprimir las respuestas al etileno, tanto si el etileno está presente como si no 
lo está. 


Una serinaftreonina proteína quinasa también está implicada 
en la señalización del etileno 


La mutación recesiva ctr] (del inglés constitutive riple response /, triple respuesta 
en ausencia de etileno!) fue identificada en la búsqueda de mutaciones que tuvieran 
una respuesta constitutiva al etileno (Figura 22.15). El hecho de que la mutación pro- 
voque una activación de la respuesta al etileno sugiere que la proteína del tipo sil- 
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vestre actúa como un regulador negativo de la ruta de respuesta (Kieber y col. 1993), 
del mismo modo que los receptores de etileno. 

CTRI parece estar relacionada con RAF-, una serina/treonina proteína quinasa 
MAPKKK (proteína quinasa quinasa quinasa activada por mitógeno) que está impli- 
cada en la transducción de varias señales reguladoras externas y en las rutas de se- 
falización en un amplio rango de organismos que van desde la levadura a los seres 
humanos (véase el capítulo 14 en la página web). En las células animales, el pro- 
ducto final de la cascada MAP quinasa es un factor de transcripción fosforilado que 
regula la expresión de un gen en el núcleo. 


EINZ codifica una proteína transmembrana 


La mutación ein2 (insensible al etileno 2) bloquea todas las respuestas del etileno 
en plántulas y en plantas adultas de Arabidopsis. El gen £IN2 codifica una proteína 
que contiene 12 segmentos transmembrana y que es muy similar a la familia de las 
N-RAMP (proteína macrófaga asociada a la resistencia natural), proteínas transpor- 
tadoras de cationes en animales (Alonso y col. 1999), sugiriendo que pueden actuar 
como canal o poro. Hasta la fecha, no obstante, los investigadores no han podido de- 
mostrar una actividad transportadora de esta proteína y se desconoce la localización 
intracelular de la misma. 

Es interesante destacar que se han identificado las mutaciones en el gen E/N2 en 
las búsquedas genéticas de resistencias a otras hormonas, como el ácido jasmónico y 
elABA, lo que sugiere que EIN2 puede ser un intermediario común en la ruta de trans- 
ducción de señal de varias hormonas y otras señales químicas. 


El etileno regula la expresión génica 


Uno de los primeros efectos de la señalización del etileno es una alteración de la 
expresión de varios genes. El etileno afecta a los niveles de transcritos de RNAm de 
"numerosos genes, como los genes que codifican la celulasa, así como genes relacio- 
nados con la maduración y genes de la biosíntesis del etileno. Se han identificado las 
secuencias reguladoras llamadas elementos de respuesta al etileno, o EREs, de 
los genes regulados por etileno. 

Los componentes claves que median los efectos del etileno en la expresión géni- 
ca son la familia de factores de transcripción EIN3 (Chao y col. 1997). Hay al menos 
cuatro genes similares a EIN3 en Arabidopsis y se han identificado homólogos en to- 
mate y tabaco. En respuesta a una señal del etileno, los homodímeros de EIN3 o sus 
parálogos (proteínas estrechamente relacionadas), se unen al promotor de un gen lla- 
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mado ERF] (factor de respuesta al etileno 1) y se activa su transcripción (Solano y 
col. 1998). 

ERF codifica una proteína que pertenece a la familia de factores de transcripción 
llamadas proteínas de unión de ERE (EREBP), que fueron identificadas inicial- 
mente en tabaco como proteínas que se unían a secuencias ERE (Ohme-Takagi y 
Shinshi 1995). Varios EREBP se inducen rápidamente en respuesta al etileno. Los ge- 
nes EREBP existen en Arabidopsís como una gran familia génica, pero sólo unos po- 
cos de ellos son inducibles por etileno. 


A 
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Figura 22.16 Modelo dela señalización del alero en Arabiopsis La unión dl etieno al receptor ETR1. 
que es una proteina integral de la membrana de ratico endoplásmico. En la célula pueden exietr múr. 
'iplosisclommas de los receptores de etieno; slo se muestra ETA para simpificar el esquema, El ro- 
cepto es un dímero, mantanido por enaces cisutuo. El etleno se une al dominio transmembrana. a 
través de un colactor de cobre, que astá uno a os receptores de etleno a través dela proteína RAN 
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La epistasia génica revela el orden de los componentes 
de la señalización del etileno 


El orden de acción de los genes ETR/, EIN2, EIN3 y CTRI se ha determinado por 
el análisis de cómo las mutaciones interactúan unas con otras (es decir, el orden epis- 
tático). Se cruzaron dos mutantes con fenotipos opuestos y se identificó la línea que 
contenía ambas mutaciones (el doble mutante) como la generación F,. En el caso de 
los mutantes de respuesta al etileno, los investigadores construyeron una línea do- 
blemente mutante para cir/, un mutante constitutivo del etileno, y una de las muta- 
ciones insensibles al etileno. 

El fenotipo que presenta el doble mutante revela que una mutación es epistática 
a otra, Por ejemplo, si el doble mutante e1r//ctr] tiene el fenotipo ctr], se dice que la 
mutación ctr] es epistática a etr]. Por ello, puede deducirse que CTR! actúa corriente 
abajo de ETRI (Avery y Wasserman 1992). En este sentido, se determinó el orden de 
acción de ETR/, EIN2 y EIN3 respecto de CTR!. 

Se ha demostrado que la proteína ETR! interactúa fisicamente con la proteína pre» 
dicha corriente abajo, CTRI, sugiriendo que los receptores del etileno pueden regu- 
lar directamente la actividad quinasa de CTR1 (Clark y col. 1998). El modelo de la 
figura 22.16 resume estos y otros datos. En otras especies se han encontrado genes. 
lares a varios genes de señalización de Arabidopsis (véase el tema web 22.6). 

Este modelo está todavía incompleto debido a que se han identificado otras mu- 
taciones que actúan en esta ruta. Además, sólo estamos en el principio de la com- 
prensión de las propiedades bioquímicas de estas proteinas y de cómo interactúan. 
No obstante, estamos empezando a dilucidar las bases moleculares de la percepción 
y transducción de esta señal hormonal. 


El etileno se forma en la mayoría de los órganos de las plantas superiores. Los 
tejidos senescentes y los frutos en maduración producen más etileno que los tejidos 
jóvenes o maduros. El precursor del etileno in vivo es el aminoácido metionina que 
es convertido a SAM (S-adenosilmetionina), ACC (ácido 1-aminociclopropano-- 
carboxilico) y etileno. El paso limitante en esta uta es la conversión de SAM a ACC, 
que está catalizado por el enzima ACC sintasa. La ACC sintasa está codificada por 
una familia multigénica que está regulada diferencialmente en los diferentes tejidos 
vegetales en respuesta a los distintos inductores de la biosíntesis del etileno. 

La biosíntesis del etileno es inducida por numerosos procesos del desarollo, por 
las auxinas y por los estreses ambientales. En todos los casos, aumenta el nivel de 
RNAm de la ACC sintasa. Los efectos fisiológicos del etileno se pueden bloquear por 


inhibidores biosintéticos o por antagonistas. El AVG (aminoetoxivinilglicina) y el 
ADA (ácido aminooxiacético) inhiben la sintesis del etileno; el dióxido de carbono, 
los iones plata, el rans-cicloocteno y el MCP inhiben la acción del etileno. El etile- 
no puede ser detectado y cuantificaado por cromatografía de gases, 

El etileno regula la maduración de frutos y otros procesos asociados a la senes- 
cencia de hojas y flores, la abscisión de la hoja y del fruto, el crecimiento de plántu- 
las y la apertura del gancho apical. El etileno también regula la expresión de numerosos 
genes, como los relacionados con la maduración y la patogénesis. 

El receptor del etileno está codificado por una familia de genes que codifican pro- 
teínas similares al sistema bacteriano histidina quinasa de dos componentes, El eti- 
Jeno se une a estos receptores en un dominio transmembrana a través de un cofactor 
de cobre. Los componentes de la cadena de transducción de señal incluyen CTRI, un 
miembro de la familia de las proteína quinasas RAF; y EIN2, una proteína trans- 
membrana tipo canal. La ruta activa una cascada de factores de transcripción, que in- 
cluye las familias EIN3 y EREBP, que modulan la expresión génica. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

22.1 La clonación de la ACC sintasa 
Se describe brevemente la clonación del gen de la ACC sintasa usando 
anticuerpos ditigidos contra la proteína parcialmente purticada. 

22.2 La clonación del gen de la ACC oxidasa 
El gen de la ACC oxidasa fue clonado por una ruta indirecta usando un 
DNA antisentido. 

22.3 La expresión y biotecnología del gen ACC sintasa 
Un breve análisis de la utilización del gen de la ACC sintasa en biotec- 
nología. 

22.4 La abscisión y el amanecer de la agricultura 
Un breve ensayo sobre los cereales modemos de uso cotidiano basado 
'én una selección artificial de caquis contundentes. 

22.5 La unión del etileno a ETR! y la respuesta de la plántula al etileno 
La unión del etileno a su receptor ETR1 se demostró primero por la ex- 
presión del gen en levadura. 

22.6 La conservación de los componentes de la ruta de señalización 
del etileno en otras especies vegetales 
La evidencia sugiere que la señalización del etileno es similar en todas 
las especies vegetales. 
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LA PRESENCIA, ESTRUCTURA QUÍMICA Y DETERMINACIÓN DEL ABA 


El ácido abscísico es una hormona vegetal omnipresente en todas las plantas v 
culares, Se ha detectado también en musgos, pero parece estar ausente en hepáticas 
(Véase el tema web 23.1). Varios géneros de hongos producen ABA como metaboli- 
to secundario (Milborrow 2001). En la planta, el ABA se ha detectado en todos los 
principales órganos y tejidos vivos, desde la cofía radical hasta la yema apical. El ABA 
es sintetizado en casi todas las células que contienen cloroplastos o amiloplastos. 


La estructura química del ABA determina su actividad fisiológica 


El ABA es un compuesto de 15 carbonos que se parece a la parte terminal de las 
moléculas carotenoides (Figura 23.1). La orientación del grupo carboxilo en el car- 
bono 2 determina los isómeros cis y trans del ABA. Prácticamente todo el ABA que 
se encuentra en la naturaleza es el isómero cís y, por convenio, el nombre de ácido 
abscísico se refiere a este isómero. 

El ABA tiene también un átomo de carbono asimétrico en la posición 1* del ani- 
llo, que da lugar a los enantiómeros S y R (o + y —, respectivamente). El enantióme- 
ro $ es la forma natural; el ABA sintético comercialmente disponible es una mezcla 
que contiene aproximadamente la mitad de cada una de las formas, S y R. El enan- 
tiómero $ es el único activo en las respuestas rápidas al ABA, como el cierre esto- 


Figura 23.1 Las estructuras químicas de as formas S (sentido corrio alas agujas del reo) y A (sen- 
ido de las agujas del ola) de cis ABA y la lorma (S)2-tans del ABA. Los números en el diagrama del 
(Sé BA indican los átomos de cartono. 
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'mático, En las respuestas a largo plazo, como la maduración de las semillas, los dos 
enantiómeros son activos. A diferencia de los isómeros cis y trans, las formas S y R 
no pueden interconventirse en el tejido vegetal. 

Estudios sobre las necesidades estructurales para la actividad biológica del ABA 
han demostrado que cualquier cambio en la molécula da lugar a una pérdida de acti- 
vidad (véase el tema web 23.2). 


El ABA se ensaya por métodos biológicos, físicos y químicos 


Se ha usado una gran variedad de bioensayos para ABA, incluidos la inhi 
del crecimiento del coleóptilo, la germinación o la síntesis de la a-amilasa inducida 
por GA. Altemativamente, la promoción del cierre estomático y la expresión génica 
son ejemplos de repuestas inductivas rápidas (véase el tema web 233). 

Los métodos físicos de detección son mucho más fiables que los biológicos de- 
ido a su especificidad y conveniencia para el análisis cuantitativo. Las técnicas más 
ampliamente extendidas se basan en la cromatografía de gases o en la cromatogra- 
fa líquida de alta resolución (PLC). La cromatografía de gases permite detectar has- 
ta 107” y de ABA, pero necesita varios pasos previos de purificación que incluyen la 
cromatografía de capa fina. Los inmunoensayos también son altamente específicos y 
sensibles. 


BIOSÍNTESIS, METABOLISMO Y TRANSPORTE DE ABA 


Como con otras hormonas vegetales, los efectos reguladores del ABA dependen 
de su concentración en el tejido y de la sensibilidad del tejido a la hormona. Los 
procesos de biosíntesis, catabolismo, compartimentalización y transporte contri- 
buyen a la concentración de la hormona activa en cada tejido en un momento da- 
do del desarrollo. La ruta biosintética completa del ABA se ha determinado con 
ayuda de los mutantes deficientes en ABA que tienen bloqueada la ruta en pasos es- 
pecíficos. 


El ABA se sintetiza a partir de la ruta de los carotenoides 


La biosíntesis del ABA tiene lugar en cloroplastos y otros plastos a través de la 
ruta que se muestra en la figura 23.2. Se han identificado varios mutantes deficientes 
en ABA con lesiones en etapas específicas de la ruta. Los mutantes muestran fe- 
únotipos anómalos que se pueden corregir al aplicar ABA de forma exógena. Por 
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Figura 232 La bioeíntesay el metaboñemo del ABA. En las platas superiores, el ABA se sintetiza ra 
v6s de lata terpanoido (véase al captlo 13). Algunos de los mutantes deficientes en ABA que han 


ejemplo, los mutantes Jlacca (fc) y sitiens (sit) son 
«mutantes marchitos» de tomate en los que la ten- 
dencia de las hojas al marchitamiento (debido a su 
incapacidad de cerrar los estomas) se puede evitar 
por la aplicación de ABA exógeno. Los mutantes aba 
de Arabidopsis también muestran un fenotipo mar- 
hito, Estos y otros mutantes han resultado muy úti- 
les para la determinación de los detalles de la ruta 
(Milborrow 2001). 

La ruta empieza con el isopentenil difosfato (IPP), 
la estructura biológicamente activa del isopreno, que 
da lugar a la síntesis de una xantofila Cy (es decir, un 
carotenoide oxigenado), la violaxantina (véase la 
gura 232). La síntesis de la violaxantina está catal 
zada por una zeaxantina epoxidasa (ZEP), el enzima 
codificado porel locus AB/ de Arabidopsis. Este des- 
cubrimiento aportó la evidencia concluyente de que la 
síntesis del ABA se produce por la ruta «indirecta» o 
de los carotenoides, más que a partir de una molécu- 
año. la pequeña. Los mutante de maíz () que ene blo- 
al, un precursor del 'queada la ruta de los carotenoides en otras etapas tienen 
(ans de Bac Cal Tany Don niveles reducidos de ABA y muestran viviparidad (la 

germinación precoz de las semillas del fruto cuando 
todavía están unidas a la planta [figura 23.3]). La viviparidad es una característica de 
muchas semillas deficientes en ABA. 

La violaxantina es convertida a un compuesto Cy, la 9”-cis-neoxantina, que se 
rompe para formar el compuesto de 15 carbonos xantoxal, anteriormente conocido 
¡como xantoxina, un inhibidor del crecimiento neutro que tiene propiedades fisioló» 
gicas similares a las del ABA. La ruptura está catalizada por la 9-cis-epoxicarote- 
noide dioxigenasa (NECD), llamada así porque puede romper tanto la 
9-cis-violaxantina como la 9'-cis-neoxantina. 

La síntesis de NCED se induce rápidamente por el estrés hídrico, lo que sugiere 
que la reacción catalizada es un paso regulador clave para la síntesis de ABA. El 
enzima está localizado en los tilacoides, donde se encuentra el sustrato carotenoide. 
Finalmente, el xantoxal es convertido en ABA a través de etapas oxidativas que im- 
plican el(los) intermediario(s) ABA-aldehido y/o, posiblemente, el ácido xantóxico. 
La etapa final está caalizada por una familia de aldehído-oxidasas que necesitan mo- 
libdeno como cofactor, los mutantes aba de Arabidopsis carecen de un cofactor fun- 
cional de molibdeno y son, por tanto, incapaces de sintetizar ABA. 
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Las concentraciones de ABA en los tejidos son altamente variables 


La biosíntesis y las concentraciones de ABA pueden variar drásticamente en te- 
jidos específicos durante el desarrollo o en respuesta a condiciones ambientales 
cambiantes. En semillas en desarrollo, por ejemplo, los niveles de ABA pueden 
aumentar hasta 100 veces en unos pocos días y pueden reducirse a niveles míni- 
mos a medida que avanza la maduración. En condiciones de estrés hídrico, el ABA 
en las hojas puede aumentar $0 veces en un período de 4 a 8 horas. Tras la rehi- 
datación, el nivel de ABA se reduce a los niveles normales en el mismo período 
de tiempo. 

La biosíntesis no es el único factor que regula las concentraciones en el tejido. 
¡Como otras hormonas vegetales, la concentración de ABA libre en el citosol está tam- 
bién regulada por degradación, compartimentalización, conjugación y transporte, Por. 
ejemplo, el ABA citosólico aumenta durante el estrés hídrico como resultado de la 
síntesis en la hoja, la redistribución en la célula del mesofilo, la importación desde 
las raíces y la recirculación desde otras hojas. La concentración de ABA disminuye 
vas la rehidratación debido a la degradación y exportación desde la hoja y a un des- 
censo en la velocidad de síntesis 


El ABA puede ser inactivado por oxidación o conjugación 


Una de las principales causas de inactivación del ABA es la oxidación, que da 
lugar a la formación de un intermediario inestable, el 6-hidroximetil-ABA, que se 
convierte rápidamente en ácido faseico (PA) y ácido dihidrofaseico (DPA) (véa- 
se la figura 23.2). El PA normalmente es inactivo, o muestra una actividad muy 
reducida, en bioensayos. No obstante, el PA puede inducir el cierre estomático en 
algunas especies y es tan activo como el ABA en la inhibición de la producción 
de a-amilasa inducida por ácido giberélico en la capa de aleurona de cebada. Estos 
efectos sugieren que el PA puede ser capaz de unirse a receptores ABA. A diferen- 
cia del PA, el DPA no tiene una actividad detectable en ninguno de los bioensayos 
probados. 

El ABA libre también es inactivado por la conjugación, covalente a otras molé- 
culas, como los monosacáridos. Un ejemplo común de ABA conjugado es el éster 
f-D-glucosil-ABA (ABA-GE). La conjugación no sólo inactiva la actividad hormo- 
nal del ABA, sino que, además, altera su polaridad y su distribución celular. Mientras 
que el ABA libre se localiza en el citosol, el ABA-GE se acumula en las vacuolas y 
Podría ser, por tanto, una forma de reserva de la hormona. 

Las esterasas de las células vegetales podrían liberar ABA libre a partir de la for- 
ma conjugada. Sin embargo, no hay evidencias de que la hidrólisis del ABA-GE con- 
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tribuya a un aumento rápido del ABA en la hoja durante el estrés hídrico. Cuando las 
plantas se someten a una serie de ciclos de estrés hídrico y rehidratación, la concen- 
tración de ABA-GE aumenta hasta un estado estacionario, lo que sugiere que la for- 
ma conjugada no se rompe durante el estrés hídrico. 


El ABA se transporta por el tejido vascular 


ELABA se transporta por el xilema y por el floema, pero es mucho más abun- 
dante en la savia del floema. Cuando se aplica ABA radiactivo a una hoja, se obser- 
va su transporte hacia la parte alta del tallo y hacia las raíces. La mayoría del ABA 
radiactivo se encuentra en las raíces en 24 horas. La destrucción del floema median- 
te el anillado del tallo evita la acumulación de ABA en las raíces, lo que indica que la 
hormona se transporta por la savia del floema. 

El ABA sintetizado en las raíces también puede ser transportado al tallo a través 
del xilema. Mientras que la concentración de ABA en la savia del xilema de plantas 
de girasol bien regadas está entre 1,0 y 15,0 nM, la concentración de ABA en plantas 
de girasol estresadas aumenta hasta 3 000 nM (3,0 uM) (Schurr y col. 1992). La mag- 
nitud del cambio en el contenido de ABA del xilema varía mucho según las especies. 
Se ha sugerido que el ABA también es transportado en la forma conjugada, y libera- 
do posteriormente por hidrólisis en las hojas. Sin embargo, las hidrolasas postula- 
das todavía no han sido identificadas. 

A medida que el estrés hídrico aumenta, las raíces que están en contacto directo 
con el suelo seco sintetizan ABA y lo envían a la parte aérea vía xilema. Como este 
transporte se puede producir antes de que el bajo potencial hídrico del suelo pro- 
duzca cualquier cambio cuantificable en el estado hídrico de las hojas, se cree que 
el ABA es una señal radical que ayuda a reducir la velocidad de transpiración, ce- 
rrando los estomas en las hojas (Davies y Zhang 1991). 

"Aunque una concentración de 3,0 4M de ABA en el apoplasto es suficiente co- 
mo para cerrar los estomas, no todo el ABA de la corriente xilemática llega a las có- 
lulas guarda. Una gran parte del ABA de la corriente de transpiración es metabolizada 
por las células del mesofilo. No obstante, durante las primeras etapas del estrés hí- 
rico, el pH de la savia del xilema se hace más alcalino, aumentando desde un pH de 
6.3 a un pH de 7,2 (Wilkinson y Davies 1997). 

El principal punto de control de la distribución de ABA entre los comparti» 
"mentos de la célula vegetal se basa en el concepto de «trampa aniónica»: La for- 
ma disociada (anión) de este ácido débil se acumula en los compartimentos alcalinos 
y puede ser redistribuido de acuerdo con lo pronunciados que sean los gradientes 
de pH a través de las membranas. Además del reparto de acuerdo con el pH relati- 
vo de los compartimentos, las proteínas transportadoras específicas contribuyen 
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Figura 23.4 La rodstribución del ABA en a hoja de lugar la alalnización dela savia dolxlema durant 
el osrds idrico. 


al mantenimiento de una baja concentración apoplástica de ABA en plantas no es- 
tresadas. 

La alcalínización inducida por estrés del apoplasto favorece la formación de la for- 
ma disociada del ácido abscísico, ABA”, que no atraviesa fácilmente la membrana. 
Por tanto, entra menos ABA en las células del mesofil y llega más alas células guar- 
da a través de la corriente de transpiración (Figura 23.4). Nótese que el ABA es re- 
distribuido en la hoja por esta ruta sin un aumento del nivel total de ABA. El aumento 
del pH en la savia del xilema puede funcionar como una señal radical que promue- 
ve el cierre temprano de los estomas. 


EFECTOS DEL ABA SOBRE LA FISIOLOGIA Y EL DESARROLLO 


El ácido abscísico actúa principalmente regulando el inicio y el mantenimiento de 
la dormición de semillas y yemas y en la respuesta al estrés, sobre todo al estrés hí- 
rico. Además, el ABA influye en otros aspectos del desarrollo, interactuando, nor- 
malmente como antagonista de auxinas, citoquininas, giberelinas, etileno y 
brasinosteroides. En esta sección revisaremos los diversos efectos fisiológicos del 
ABA, empezando por su función en el desarrollo de la semilla. 
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niveles endógenos de ABA altos. Estos mRNA codifican proteínas llamadas LEA, lla- 
madas así por su abundancia en la embriogénesis tardía (del inglés late-embryo- 
genesis-abundant, abundancia en la embriogénesis tardía), que parecen estar implicadas 
en la tolerancia a la desecación. La síntesis de muchas proteínas LEA, o miembros re- 
lacionados de la familia, se induce tratando embriones jóvenes o tejidos vegetativos 
con ABA. Así, la síntesis de la mayoría de las proteínas LEA está bajo el control del 
ABA (véase el tema web 23.4). 


Durante la embriogénesis, el ABA induce la acumulación 
de proteínas de reserva en la semilla 


Los compuestos de reserva se acumulan durante las fases tardías de la embriogé- 
nesis. Como los niveles de ABA son todavia altos, la hormona podría afectar al trans- 
porte de azúcares y aminoácidos, a la síntesis de materiales de reserva, o a ambos 
procesos, 

Los estudios en mutantes que fallan tanto cn la síntesis de ABA como en su res- 
puesta demostraron que el ABA no altera el transporte de azúcares. Por el contrario, 
el ABA parece afectar a la cantidad y composición de las proteínas de reserva. Por 
ejemplo, el ABA exógeno promueve la acumulación de proteínas de reserva en em- 
briones cultivados de muchas especies y algunos mutantes deficientes o insensibles 
al ABA tienen reducida la acumulación de dichas proteínas. Sin embargo, la síntesis 
de proteínas de reserva está reducida también en otras semillas mutantes que man- 
tienen los niveles de ABA y la respuesta a la hormona, lo que indica que el ABA só- 
lo es una de las distintas señales que controla la expresión de los genes de proteínas 
de reserva durante la embriogénesis. 

El ABA no sólo regula la acumulación de proteinas de reserva durante la em- 
briogénesis; también puede mantener el embrión maduro en un estado durmiente mien- 
tras las condiciones ambientales no sean óptimas para el crecimiento. La dormición 
de la semilla es un factor importante en la adaptación de las plantas a entornos des- 
favorables. Como analizaremos en las próximas secciones, las plantas, al evolucio- 
nar, han desarrollado una variedad de mecanismos, algunos de los cuales implican al 
ABA, que les permiten mantener sus semillas en un estado latente. 


La dormición de la semilla puede estar impuesta por la cubierta 
o por el embrión 


Durante la maduración de la semilla, el embrión entra en una fase quiescente en 
respuesta a la desecación. La germinación de la semilla se puede definir como una 


recuperación del crecimiento del embrión de la semilla madura y depende de las mis- 
mas condiciones ambientales de las que depende el crecimiento vegetativo. Debe ha- 
ber agua y oxígeno disponibles, la temperatura debe ser la adecuada y no debe haber 
sustancias inhibidoras presentes. 

En muchos casos, una semilla viable (3, por tanto, viva) no germinará incluso aun- 
que se den todas las condiciones ambientales necesarias para el crecimiento. Este fo- 


germinación y proporciona a la semilla un tiempo adicional para que pueda ser dis- 
persada a grandes distancias. También incrementa la supervivencia de las plántulas 
al evitar la germinación en condiciones desfavorables. Se pueden definir dos tipos de 
dormición: la que induce la cubierta y la del embrión, 


La dormición impuesta por la cubierta. La dormición del embrión impuesta por 
la cubierta de la semilla y otros tejidos que la encierran, como el endospermo, el pe- 
ricarpo u órganos extraflorales, se conoce como dormición impuesta por la cubierta, 
Los embriones de tales semillas germinarán rápidamente en presencia de agua y oxí- 
eno, una vez que la cubierta de la semilla y los tejidos que la rodean hayan sido 
eliminados o dañados. Hay cinco mecanismos básicos de dormición impuesta por la 
cubierta: 


1. Prevención de la incorporación de agua. 

2. Constricción mecánica. El primer signo visible de la germinación normal- 
mente es la ruptura de la radícula a través de la cubierta de la semilla. En al- 
gunos casos, no obstante, la cubierta de la semilla puede ser demasiado rígida 
como para que la radícula pueda traspasarla. Para que las semillas germinen, las 
paredes del endospermo deben debilitarse por la producción de enzimas que de- 
gradan de la pared celular, 

3. Interferencias para el imercambio gaseoso. La reducida permeabilidad de las 
cubiertas de las semillas al oxígeno sugiere que dicha cubierta inhibe la ger- 
minación al limitar el aporte de oxígeno al embrión. 

4. Retención de inhibidores. La cubierta de la semilla puede evitar la pérdida de 
inhibidores de la ésta. 

5. Producción de inhibidores. Las cubiertas de las semillas y los pericarpos pue- 
den contener concentraciones relativamente altas de inhibidores del crecimien- 
to, incluido el ABA, que pueden suprimir la germinación del embrión. 


La dormición del embrión. El segundo tipo de dormición de semilla es la dor- 
mición del embrión, una dormición que es intrínseca al embrión y no se debe a 
"ninguna influencia de la cubierta de la semilla o de los tejidos que la rodean. En al- 
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gunos casos, la dormición del embrión se puede eliminar por la amputación de los co- 
tiledones. Algunas especies en las que los cotiledones ejercen un efecto inhibidor son 
el avellano europeo (Corylus avellana) y el fresno europeo (Fraxinus excelsior). 

Una demostración de la fascinante capacidad del cotiledón de inhibir el crecimiento 
se encuentra en algunas especies (por ejemplo, el melocotonero) en las que los em- 
briones durmientes aislados germinan, pero crecen muy lentamente y desarrollan una 
planta enana, Si se eliminan los cotiledones en las primeras etapas del desarrollo, el 
patrón de crecimiento se modifica bruscamente dando lugar a plantas normales. 

Se cree que la dormición del embrión es debida a la presencia de inhibidores, es- 
pecialmente ABA, así como a la ausencia de promotores del crecimiento, como GA. 
(ácido giberélico). La pérdida de la dormición del embrión suele estar asociada al 
brusco descenso de la relación entre ABA y GA. 


La dormición primaria de la semilla frente a la secundaria. Los diferentes tipos. 
de semillas latentes se pueden clasificar según el tiempo de inicio de la dormición, 
más que por la causa de ésta: 


+ Las semillas que se separan de la planta en un estado latente se dice que pre- 
sentan dormición primaria, 

+ Las semillas que se separan de la planta en un estado no durmiente, pero que lle- 
gan a ser durmientes si las condiciones de germinación son desfavorables, mues- 
tran dormición secundaria. Por ejemplo, las semillas de Avena sativa (avena) 
pueden entrar en dormición en presencia de temperaturas superiores a las del má- 
ximo de germinación, mientas que las semillas de Phacelia dubia (pequeña for de 
facelia) pueden entrar en dormición a temperaturas inferiores a las del mínimo de 
germinación. Los mecanismos de la dormición secundaria se conocen muy poco. 


Los factores ambientales controlan la liberación 
de la dormición de la semilla 


Varios factores externos liberan a la semilla de la dormición del embrión, mien- 
tras que las semillas latentes normalmente responden a más de uno de estos factores: 


1. Postmaduración. Muchas semillas pierden la dormición cuando, por secado, se 
reduce la humedad interior a ciertos niveles, un fenómeno conocido como 
postmaduración. 

2. Las bajas temperaturas pueden hacer que las semillas salgan de la dormición. 
Muchas semillas necesitan un período de frío (0-10 *C) en un estado total- 
mente hidratado (embebido), para germinar. 
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equilibrio entre los inhibidores del crecimiento, como el ABA, y las sustancias in- 
ductoras del crecimiento, como citoquininas y giberelinas. 

Aunque se ha avanzado mucho en el conocimiento de la función del ABA en la 
dormición de la semilla mediante el uso de mutantes deficientes en ABA, el avance 
en la función del ABA en la dormición de la yema, que ocurre fundamentalmente 
en leñosas perennes, se ha retrasado debido a la carencia de un sistema genético ade- 
cuado, Esta discrepancia ilustra la tremenda contribución de la genética yla biología 
molecular en el desarrollo de la fisiología, y subraya la necesidad de extender di- 
chas aproximaciones a las especies leñosas. 

Los análisis de caracteres como la dormición son complicados por el hecho de que, 
«on frecuencia, están controlados por la acción combinada de varios genes, lo que da 
lugar a una gradación de fenotipos a los que se suele referir como caracteres cuam- 
titativos. Los recientes estudios de mapeo genético sugieren que homólogos de AB/1 
pueden regular la dormición de la yema en chopos. Para una descripción de dichos 
estudios, véase el tema web 23.7. 


El ABA inhibe la producción de enzimas inducidos por GA 


ELABA inhibe la síntesis de los enzimas hidrolíticos que son esenciales para la 
ruptura de las reservas almacenadas en la semilla. Por ejemplo, el GA estimula la ca- 
pa de alcurona de los cereales a producir a-amilasa y otros enzimas hidrolíticos que 
catalizan la ruptura de compuestos de reserva en el endospermo durante la germina- 
ción (véase el capítulo 20). El ABA inhibe la síntesis del enzima dependiente de 
GA al inhibir la transcripción de los mRNA de la a-amilasa. El ABA ejerce este efoc- 
to inhibidor al menos por dos mecanismos: 


1. VPI, una proteína inicialmente descrita como una activadora de la expresión de 
genes inducidos por ABA, que actúa como un represor transcripcional de algu- 
mos genes regulados por GA (Hoecker y col. 1995). 

1. ELABA reprime GA-MYB, un factor de transcripción cuya expresión es indu- 
cida por GA y que actúa como intermediario en la inducción por GA de la 
%-amilasa (Gomez-Cadenas y col. 2001) 


El ABA cierra los estomas en respuesta al estrés hídrico 
El descubrimiento delas funciones del ABA en los etreses por congelación, salinidad 


e hidratación (véase el capítulo 25) ha permitido la caracterización del ABA como la hor- 
mona del estrés. Como señalamos anteriormente, en condiciones de sequía las concen- 
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Por tanto, a altos potenciales hídricos (cuando el nivel total de ABA es bajo), el ABA 
endógeno ejerce un efecto ligeramente positivo sobre el crecimiento de tallos y raíces. 

En condiciones de deshidratación, no obstante, el crecimiento de las raices es mu- 
cho mayor en el tipo silvestre que en el mutante deficiente en ABA, aunque el cre- 
cimiento de la raíz está en ambos casos inhibido respecto al crecimiento radical del 
mismo genotipo cuando el agua es abundante. En este caso, el ABA endógeno pro- 
mueve el crecimiento radical, aparentemente por inhibición de la producción de eti- 
leno durante el estrés hídrico (Spollen y col. 2000). 

Para resumir, en condiciones de deshidratación, cuando los niveles de ABA son 
altos, la hormona endógena ejerce un fuerte efecto positivo sobre el crecimiento ra- 
diical suprimiendo la producción de etileno, y un efecto ligeramente negativo sobre el 
crecimiento del tallo. El efecto global es un dramático aumento de la relación raíz/ta- 
llo a bajos potenciales hídricos (véase la figura 23.6C), que, junto con el efecto del 
ABA en el cierre estomático, ayuda a la planta a convivir con el estrés hídrico, Para 
otro ejemplo de la función del ABA en la respuesta a la deshidratación, véase el en- 
sayo web 23.1 


El ABA promueve la senescencia de la hoja independientemente del etileno 


El ácido abscísico se aisló inicialmente como un factor causante de la abscisión. 
Sin embargo, desde entonces sc ha hecho evidente que el ABA estimula la abscisión 
de órganos en sólo unas pocas especies y que la hormona principal que provoca la 
abscisión es el etileno, Por otro lado, el ABA está claramente implicado en la senes- 
encia de la hoja y a través de dicha senescencia podría aumentar de forma indirec- 
ta la producción de etileno y estimular la abscisión. (Para un análisis más detallado 
sobre la relación entre el ABA y el etileno, véase el tema web 23.8.) 

La senescencia de la hoja se ha estudiado extensamente, y los cambios anatómi- 
os, fisiológicos y bioquímicos que tienen lugar durante este proceso se describen en 
el capítulo 16. Los segmentos de hoja experimentan la senescencia más rápidamen- 
te en oscuridad que en presencia de luz y se vuelven amarillos como resultado de la 
degradación de la clorofila. Además, se aumenta la degradación de proteínas y de áci- 
dos nucleicos al estimular varias hidrolasas. El ABA acelera muchísimo la senescen- 
cia de los segmentos de hojas y de las hojas intactas. 


MECANISMOS CELULARES Y MOLECULARES DE LA ACCIÓN DEL ABA 


EL ABA está implicado en efectos fisiológicos a corto plazo (por ejemplo, el cie- 
rre estomático), así como en procesos de desarrollo a largo plazo (por ejemplo, la ma- 
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duración de semillas). Las respuestas fisiológicas rápidas suelen il 
nes en los flujos de iones através de las membranas y pueden también conllevar cier- 
ta regulación génica. Inevitablemente, los procesos a largo plazo implican cambios 
muy importantes en el patrón de expresión génica. 

Las rutas de transducción de señal, que amplifican la señal primaria generada cuan- 
do la hormona se une a su receptor, son necesarias para los efectos del ABA a corto 
y a largo plazo. Los estudios genéticos han demostrado que existen muchos compo- 
entes de señalización comunes en ambos tipos de respuestas, lo que indica que los 
mecanismos de señalización pueden ser comunes. En esta sección se describirá lo que 
se conoce sobre el mecanismo de acción del ABA a nivel celular y molecular, 


El ABA se percibe extracelular e intracelularmente 


Aunque se ha demostrado que el ABA interactúa directamente con los fosfolípi- 
dos, se supone que el receptor del ABA es una proteína. No obstante, hasta la fecha 
este receptor proteico no se ha identificado. Se han llevado a cabo experimentos par 
ra determinar si la hormona debe entrar en la célula para ser efectiva, o si puede ac- 
tuar externamente por unión a un receptor localizado en la superficie exterior de la 
membrana plasmática. Los resultados sugieren que existen múltiples sitios de per- 
cepción. 

Algunos experimentos señalan a un receptor en la superficie exterior de la célula. 
Por ejemplo, el ABA microinyectado es incapaz de abrir los estomas en Commelina, 
o de inhibir la síntesis de a-amilasa inducida por GA en protoplastos de aleurona de 
cebada (Anderson y col. 1994; Gilroy y Jones 1994). Más aún, se ha demostrado que 
llos conjugados impermeables ABA-proteína activan la actividad de los canales ió- 
nicos y la expresión génica (Schultz y Quatrano 1997; Jeannette y col. 1999). 

Otros experimentos, no obstante, apoyan una localización intracelular del recep- 
tor de ABA: 


+ La aplicación extracelular de ABA es dos veces más efectiva en la inhibición de 
la apertura estomática a pH 6,15, cuando está totalmente protonado y se incor- 
pora fácilmente en las células guarda, que a pH 8, cuando se encuentra diso- 
ciado en la forma iónica que no puede cruzar la membrana (Anderson y 
col. 1994). 

+ ELJABA aportado directa y continuamente al citosol mediante la técnica de la 
«patch pipette» inhibe los canales de entrada de K”, que son necesarios para la 
apertura estomática (Schwzrtz y col. 1994). 

+ La microinyección de una forma inactiva de ABA conjugada en las células guar- 
da de Commelina da lugar al cierre estomático después de que los estomas 


Figura 227 Clero ostomálic inducido por la tots UV del ABA conjugado en el ctopiasma dela ó- 
lula guarda. Se microlyectó ABA conjugado en una única célula guarda de los complejos estomáticos 
de Commaina. (A) Reacción de tota inducida por radación UV. (5) Aperturas estomálcas registra» 
das antos y después de la axposición de las células a 30 segundos de luz UY. (C, O) Micrografís ópt- 
cas del mismo complejo estomátco. Ena có guarda del zona derecha so ntrodujo al BA encapsulado 
Totolzablo 10 minutos antes dela toi por UV (C) y 30 minutos después dela fotis (0). (A y B de 
Alon y col. 1994; C y D gentieza de A. Alan, de Alan y cal. 1994; 6 American Scary Plant Biologia, 
rolmpreso con permiso) 


sean tratados brevemente con radiación UV para activar la hormona (es decir, 
que sea liberada de su forma molecular [figura 23.7]) (Allan y col. 1994). Las 
células control inyectadas con una forma no fotolizable de la molécula de ABA. 
conjugada no cierran los estomas tras la radiación UV. 


De forma conjunta, estos resultados indican que la percepción extracelular de ABA 
puede impedir la apertura estomática y regular la expresión génica y el ABA intra- 
celular puede inducir el cierre estomático e inhibir la corriente de entrada de K* ne- 
cesaria para su apertura. Así pues, parece ser que existen receptores de ABA tanto 
extracelulares como intracelulares. No obstante, ninguno de estos receptores se ha 
identificado o localizado todavía. 
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El ABA aumenta el Ca?» y el pH citosólico y despolariza la membrana 


¡Como analizamos en el capítulo 18, el cierre estomático se produce por una re- 
ducción de la presión de turgencia en la célula debida a una salida masiva y conti- 
nuada de K” y de aniones de la célula. Durante el encogimiento posterior de la célula 
debido a la pérdida de agua, el área superficial de la membrana plasmática puede con- 
traerse hasta el 50 %. ¿Dónde va esa membrana extra? Parece ser que es incorpora- 
da en pequeñas vesículas por endocitosis (un proceso que implica la reorganización 
del citoesqueleto de actina). Sin embargo, el primer cambio detectable tas la expo- 
sición de las células guarda al ABA es una despolarización transitoria de la mem- 
brana causada por la entrada de carga positiva, y un aumento transitorio de la 
concentración citosólica de calcio (Figura 23.8). 

EL ABA estimula el aumento de la concentración del Ca”" citosólico al inducir tan- 
to la entrada a través de los canales de la membrana como la liberación de calcio al 
citosol desde los compartimentos internos, como la vacuola central (Schroeder y col. 
2001). La estimulación de la entrada se produce a través de una ruta que utiliza es- 
pecies reactivas de oxígeno (ROS), tales como el peróxido de hidrógeno (H,O,) o 
el superóxido (0;”-), como segundos mensajeros que conducen a la activación del ca- 
nal de la membrana plasmática (Pei y col. 2000). 

La liberación de calcio desde los orgánulos intracelulares de reserva puede ser in- 
ducida a partir de una gran variedad de segundos mensajeros, como el inosito! 1, 
trifosfato (1P,), la ADP-ribosa cíclica (<ADPR) y la propia amplificación del cal 
liberado (Ca?* autoinducido). Estudios recientes han demostrado que el ABA esti- 
mula la síntesis de óxido nítrico (NO) en las células guarda, lo que induce el cierre 
estomático de alguna forma dependiente de cADPR, indicando que el NO es un po- 


"uorescante. El ABA se añadió al sistema en el momento en que indica la fecha que hay en cada caso, 
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sible segundo mensajero temprano en la ruta de respuesta. (Nelly y col. 2002) (para 
un análisis a fondo del NO, véase el capítulo 14 en la página web). 

La combinación de la entrada de calcio y la liberación de calcio de los orgánulos 
internos de reserva aumenta la concentración citosólica de éste de 50 a 350 nM has- 
ta 1 100 nM (1,1 mM) (Figura 23.9) (Mansfield y McAinsh, en Davis 1995), Este a 
mento es suficiente para provocar el cierre estomático, como se demuestra en el 
¡ente experimento. 

Como en el experimento descrito anteriormente, se microinyectó calcio en células 
guarda en forma conjugada, de modo que pudieran ser hidrolizadas por un pulso de luz 
UV. Este método permitió alos investigadores controlar tanto la concentración de cal- 
cio libre como el momento de su liberación al citosol. A concentraciones citosólicas de 
1600 nM o superiores, la liberación del calcio desde la forma conjugada iniciaba el cie- 
rre estomático (Gilroy y col. 1990). Este nivel de calcio intracelular está en consonan- 
cía con el rango de concentraciones observadas tras el tratamiento con ABA. 

En los estudios precedentes, el calcio libre intracelular se midió usando la mi- 
croinyección de colorantes fluorescente radiométricos sensibles al calcio”, como el 


2. Los coloranes fluorescentes radiométicos sufren un cambio en los espectros de excitación y de emi» 
sión cuando unen calcio. En función de esta propiedad, uno puede determinar las concentraciones in- 
tracelulars de ambas formas del colorante (con y sin calcio unido) excitándolos con dos longitudes de 
“onda adecuadas. La relación de las dos emisiones proporciona una medida dela concentración de cal- 
cio que es independiente dela concentración del colorante. 
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Figura 22.10 Osclaciones de calco Inducidas por ABA en Arabidopsís an cáulas guarda que aspresan 
"el amarilo camaleón, un colorante proteico Indicador del calco. A) Se Indian las osclaciones alctadas. 
por ABA por aumentos enla emisión de ueresconca entre 595 y 480 nm. (8) Las imágenos paoudo- 
coloradas de ucrescencia an as cáluas guarda de Arabidopsis, en azul verde, amarilo y rojo repre- 
"ontan el aumento cos lc de la concentración de calcio (Según Setvoeder y al. 2001 ) (Ver imágenes. 
encore al CD) 


fura-2 0 el indo-1. Sin embargo, las microinyecciones de colorantes fluorescentes en 
las células vegetales son difíciles y con frecuencia se produce la muerte de la célu- 
la. La proporción de éxito en inyecciones viables en Arabidopsis es de menos de un 
3 %. Por el contrario, las plantas transgénicas que expresan el gen de la proteína in- 
dicadora de calcio, amarillo camaleón, hacen posible seguir varias células fluores- 
¡entes en paralelo, sin necesidad de las inyecciones invasivas (Allen y col. 1999b) 
(véase el tema web 23.9). Tales estudios han demostrado que la concentración de 
Ca?” citosólico oscila con diferentes periodicidades, en función de las señales reci- 
bidas (Figura 23.10). 

Estos resultados apoyan la hipótesis de que un aumento del calcio citosólico, pro- 
cedente de forma parcial de reservas intracelulares, es el responsable del cierre esto- 
'mático inducido por ABA. No obstante, la hormona del crecimiento (auxina) puede 
inducir la apertura estomática, y esta apertura, al igual que el cierre estomático induci- 
do por ABA, está acompañada por un aumento del calcio citosólico. Este descubrimiento 
sugiere que las respuestas celulares dependen más de la periodicidad de las oscilacio- 
nes de Ca?* (la «firma del Ca”*»), que de la concentración total de calcio citosólico. 

Además, al aumentar la concentración de calcio citosólico, el ABA provoca la 
alcalinización del citosol desde un pH de 7.67 a un pH de 7,94, Se ha demostrado que 
el aumento del pH citosólico activa la salida de K* por los canales de la membrana 
plasmática, aparentemente por un aumento del número de canales disponibles para la 


activación (véase el capitulo 6). 


La activación de canales aniónicos lentos por ABA provoca 
la despolarización de la membrana 


Las rápidas y transitorias despolarizaciones inducidas por ABA son insuficientes 
¡como para abrir los canales de salida de K”, que requieren despolarizaciones conti- 
'nuadas. No obstante, se han observado despolarizaciones a largo plazo en respuesta 
a ABA. De acuerdo con el modelo actualmente aceptado, la despolarización de la 
membrana a largo plazo se inicia por dos factores: (1) una despolarización transito- 
ria de la membrana plasmática inducida por ABA, acoplada con (2) un aumento del 
calcio citosólico. Ambas condiciones son necesarias para abrir los canales anióni- 
cos lentos activados por calcio (tipo S) de la membrana plasmática (Schroeder y 
Hagiwara 1990) (véase el capítulo 6). Se ha visto que el ABA activa canales iónicos 
lentos en las células guarda (Grabov y col. 1997; Pei y col. 1997), 

La apertura prolongada de estos canales aniónicos lentos permite que grandes can- 
tidades de iones CI” y malato” escapen de la célula, moviéndose a favor de sus gra- 
dientes electroquímicos (el interior de la célula está negativamente cargado, de modo 
que empuja el CF y el malato” fuera de la célula ya que en el exterior las concen- 
traciones de CI” y malato” son inferiores). El flujo de salida de iones CF y malato”- 
genera una fuerte despolarización de la membrana, lo que inicia la apertura de los ca- 
nales de salida de K” inducidos por voltaje. 

En apoyo de este modelo, los inhibidores que bloquean los canales aniónicos len- 
tos, como el ácido S-nitro-2,3-fenilpropilaminobenzoico (NPB), también bloquean el 
cierre estomático inducido por ABA. Los inhibidores de los canales iónicos rápidos 
(tipo R), como el ácido 4,4'-diisotiocianatostibenceno-2,2'-disulfónico (DIDS), no 
tienen efecto sobre el cierre estomático inducido por ABA (Selnwartz y col. 1995). 

Otro factor que puede contribuir a la despolarización de la membrana es la inhi- 
bición de la H'-ATPasa de la membrana plasmática. El ABA inhibe el bombeo de pro- 
tones estimulado por la luz del azul en protoplastos de las células guarda (Figura 
23.11), de acuerdo con el modelo que sugiere que la despolarización de la membra- 
na plasmática por ABA está causada parcialmente por un descenso de la actividad de 
la H'-ATPAsa de la membrana plasmática. No obstante, el ABA no inhibe directa- 
mente el bombeo de protones. 

Al menos en Vicia faba (haba), la H”-ATPasa de las hojas está fuertemente inhi- 
bida por calcio. Una concentración de calcio de 0,3 4M bloquea el 50 % de la acti- 
vidad de la H'-ATPasa y si la concentración de calcio es de 1 4M, el enzima se bloquea 
completamente (Kinoshita y col. 1995). Parece que hay dos factores que contribuyen 
a la inhibición por ABA del bombeo de protones de la membrana plasmática: un au- 
mento en la concentración citosólica de Ca” y la alcalinización del citosol 

Además del cierre estomático, el ABA impide la apertura estomática inducida por 
luz, En este caso, el ABA actúa por inhibición de la entrada de K* a través de los co- 


De acuerdo con este modelo, se ha demostrado que el ABA estimula el metabo- 
lismo del fosfoinositol en las células guarda de Vicia faba (haba). Para detectar el 
efecto del ABA sobre la liberación del IP,, fue necesario incluir al Li" en el medio de 
incubación como inhibidor de la inositolfosfatasa, que rápidamente elimina los gru- 
pos fosfato del 1P,. En estas condiciones, se midió un aumento del nivel de IP, in- 
ducido por ABA de un 90 % después de 10 segundos de tratamiento hormonal (Lee 
y col. 1996). Estudios recientes en Arabidopsis usando DNA antisentido para blo- 
uear la expresión de una fosfolipasa C inducida por ABA han demostrado que se ne- 
úesita este enzima para inducir los efectos del ABA en la germinación, el crecimiento 
y la expresión génica (Sanchez y Chua 2001). 

Las proteínas G heterotriméricas pueden mediar los efectos del ABA en los mo- 
Vimientos estomáticos. Por ejemplo, en la mayoría de los estudios con Vicia faba se 
ha demostrado que los activadores de la proteína G, como GTPyS, pueden inhibir la 
actividad de los canales de entrada de K”. De acuerdo con los resultados obtenidos 
«con inhibidores, el ABA es incapaz de inhibir los canales de K” de entrada en la cé- 
lula o la apertura estomática inducida por luz en un mutante de Arabidopsis con una 
subunidad Ga defectuosa (Wang y col. 2001). No obstante, el ABA todavía pro- 
mueve el cierre estomático en este mutante, lo que indica que la inhibición de la aper- 
ura y la promoción del cierre estomático tienen lugar por dos rutas diferentes que 
terminan en el mismo punto, el ciere de los estomas, 

Se han identificado otros posibles segundos mensajeros que mediarían en la respuesta 
del ABA, como el ácido fosfatídico y el mio-inositolhexafosfato (IP), pero la relación 
de estos compuestos con la señalización del IP, y del Ca?” no se conoce todavia. 

Todos estos experimentos indican que el cierre estomático en las células guarda 
responde a múltiples señales, posiblemente implicando a múltiples receptores y so- 
lapando rutas de transducción de señal. 


Las proteína quinasas y proteína fosfatasas participan 
en la acción del ABA 


Casi todos los sistemas de señalización implican reacciones de fosforilación y des- 
fosforilación de proteínas en algún punto de la ruta. Así, podemos esperar que la trans- 
ducción de señal en las células guarda, con sus múltiples entradas sensoriales, implique 
a proteína quinasas y proteína fosfatasas. Se puede aumentar artificialmente la con- 
centración de ATP en el interior de las células guarda, lo que permite al citoplasma 
equilibrarse con la disolución del interior de la pipeta (véase el capítulo 6) y activar 
notablemente los canales aniónicos lentos. 

Esta activación de los canales aniónicos lentos por ATP desaparece por la adi- 
ción de inhibidores de proteína quinasas en la solución de la pipeta introducida en 


la célula (Schmidt y col. 1995). Los inhibidores de la proteína quinasa también blo- 
quean el cierre estomático inducido por ABA. Por el contrario, una reducción de la 
concentración del ATP inactiva los canales aniónicos lentos. Experimentos adiciona- 
les confirman que esta inactivación es debida a la presencia de proteína fosfatasas, 
que eliminan los grupos fosfatos que están covalentemente unidos a las proteínas. En 
vista de estos resultados, parece que la fosforilación y desfosforilación de proteínas 
tiene un papel importante en la ruta de transducción de señal de las células guarda. 

Recientemente han aparecido evidencias directas de una proteína quinasa activar 
da por ABA (AAPK) en las células guarda de Vicia faba (Li y Assmann 1996; Mori 
y Muto 1997). La actividad AAPK parece ser necesaria para la activación de las co- 
rrientes de aniones tipo S y el cierre estomático. Este enzima es una proteína quina- 
sa autofosforilante que bien forma parte de la ruta de transducción de señal del ABA 
independiente del Ca** o bien actúa después de los acontecimientos de señali: 
inducidos por calcio. (Se analizará brevemente la presencia de las dos rutas para la 
acción del ABA, la dependiente y la independiente de Ca””.) Además, se ha impli- 
cado a dos proteína quinasas dependientes de Ca”, así como MAP quinasas, en la re- 
gulación de la apertura estomática por ABA. 

El análisis de los mutantes insensibles al ABA está ayudando a la identificaci 
de los genes que codifican los componentes de la ruta de transducción de señal. Las 
mutaciones abi/-1 y abi2-1 dan lugar a insensibilidad al ABA tanto en semillas co- 
mo en plantas adultas, Estos mutantes abí muestran fenotipos que corresponden a de- 
fectos en la señalización del ABA, incluida la reducción de la dormición de la semilla, 
una tendencia al marchitamiento (debida a una inadecuada regulación de la apertura 
estomática) y una disminución de la expresión de varios genes inducibles por ABA. 

Los defectos en la respuesta estomática incluyen la insensibilidad al ABA en los 
canales aniónicos tipo S (tanto en los canales de entrada de K” como en los de sali- 
da de la célula) y la reorganización de actina. Aunque no responden al ABA, los es- 
tomas mutantes se cierran cuando se exponen a concentraciones externas de Ca?”, 
lo que sugiere que son defectuosos en su capacidad para iniciar la señalización del 
Ca?” En consonancia con este hallazgo, en estos mutantes el ABA no induce oscila- 
ciones de Ca”* (Allen y col. 19994). 


Las proteína fosfatasas ABI son reguladores negativos 
de la respuesta al ABA 


Se han clonado los genes AB11 y ABI2 de Arabidopsis y se ha determinado que 
codifican dos serina/treonina proteina fosfatasas, Este descubrimiento sugiere que ABII 
y ABI2 regulan la actividad de proteínas diana por desfosforilación de residuos de se- 
ina o treonina, pero no se ha identificado de forma definitiva ninguno de sus sustratos. 
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Como las mutaciones abi/-/ y abi2-1 son responsables de un descenso en la res- 
puesta al ABA, se supuso inicialmente que los genes de tipo silvestre promovían la 
respuesta al ABA. Sin embargo, las mutaciones originales tenían que ser dominantes 
más que recesivas y los estudios recientes han demostrado que actúan como «domi- 
nantes negativos», es decir, una copia defectuosa del gen es suficiente como para 
interrumpir la respuesta al ABA por el bloqueo de la actividad de los productos del 
gen funcional que queda en el alelo de tipo silvestre. 

En consecuencia, se obtuvieron mutantes recesivos de AB] que mostraban una pér- 
dida simple de la actividad A81/. Estos mutantes recesivos de AB/] actualmente tie- 
en una sensibilidad aumentada al ABA (Gosti y col. 1999). Más aún, la sobreproducción 
de productos del gen de tipo silvestre o de sus homólogos (proteínas íntimamente re- 
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Figura 22:12 Modelo simpiicado dela señalización del ABA en las células guarda. El electo neto es la 
pérdida de potasio y su anión (Co mlato?) dela cétia. (A = receptor, ROS = especie reactiva del oxt- 
ena; CADPA = ADP-rbosa cíclica; proteina G = proteina de unión a GTP; PLC = fosiolpasa C-) 


údetoxifican especies activas de oxígeno y proteínas reguladoras como factores de 
transcripción y proteína quinasas. 

En algunos casos se ha demostrado directamente la estimulación de la transcrip- 
ción por ABA. La activación génica por ABA está mediada por factores de trans- 
cripción. Se han identificado cuatro clases principales de secuencias que confieren 
inducibilidad por ABA y se han caracterizado proteinas de unión a estas secuencias 
(véase el tema web 23.10). En condiciones de estrés, la inducción de la expresión gé- 
nica puede ser dependiente o independiente de ABA y se han identificado factores de 
transcripción adicionales que median específicamente las respuesta al frio, ala sequía 
0 la salinidad (véase el capítulo 25). 

Se han identificado algunos elementos de DNA implicados en la represión trans- 
cripcional por ABA. Los mejor caracterizados son los elementos de respuesta a gi 
berelinas (GAREs) que median la expresión del gen de la a-amilasa inducible por 
úiberelina y reprimible por ABA (véase el capítulo 20). 

Mediante métodos genéticos se han identificado cuatro factores de transcripción 
implicados en la activación génica de ABA; las mutaciones en los genes que codifi- 
can estas proteínas reducen la respuesta de las semillas al ABA. Los genes VP1 (V/- 
VIPAROUS-1) de maíz y ABI3 (INSENSITIVE ABA-3) de Arabidopsis codifican 
proteínas muy similares y los genes AB/4 y ABIS codifican miembros de otras dos fa- 
Amilias de factores de transcripción. VP1/ABI3 y ABI4 son miembros de familias gé- 
nicas que se encuentran sólo en plantas. Por el contrario, 48J5 es un miembro de la 
familia de la cremallera de leucina (bZ1P), cuyos miembros se encuentran en todos 
los eucariotas (Finkelstein y Lynch 2000). 

Por métodos no genéticos se han identificado otros miembros adicionales de la 
subfamilia AB75 que están también muy relacionados con la expresión génica indu- 
cida por ABA, por el embrión, en respuesta a la sequía o al estrés salino, La caracte- 
rización de los mutantes wp/, abig y abíS ha demostrado que cada uno de estos genes 
activa o reprime la transcripción, en función del gen diana. Como el promotor de un 
gen determinado contiene sitios de unión para diversos reguladores, es probable 
que los factores de transcripción actúen en complejos que constan de diferentes com- 
binaciones de reguladores, cuya composición vendrá determinada por la combina- 
ción de los reguladores y los sitios de unión disponibles. 

Hasta la fecha, se ha demostrado que la proteina ABI3/VP? interactúa fisicamen- 
te con una gran variedad de proteínas, incluidas ABIS y su homólogo en arroz (TRABI). 
ABIS también forma homodímeros y heterodímeros con otros miembros de la fami- 
lía bZ1P. Hay una evidencia adicional de que las interacciones indirectas pueden ser 
mediadas por proteínas 14-3-3, una clase de proteínas ácidas que dimerizan y facili- 
tan las interacciones proteína-proteína en una gran variedad de funciones de señal 
zación, transporte y enzimáticas (véase el tema web 23.11). Estos estudios demuestran 
la capacidad de unión específica entre varios factores de transcripción predichos pa- 


sensibilidad al etileno) (Ghassemian y col. 2001) (véase el capítulo 22). Además de 
"mostrar defectos en las respuestas al ABA y al etileno, las mutaciones de este gen da- 
ban lugar a defectos en las respuestas a auxinas, a ácido jasmónico y a estrés. Este 
gen codifica una proteína de unión a membrana que parece representar un punto de 
«cruce», es decir, un intermediario común de señalización que media las respuestas 
a diferentes señales. 


El catabolismo del IP, Otras investigaciones han permitido identificar mutantes 
de la señalización de ABA basados en una expresión incorrecta de genes marcadores. 
controlados por promotores que responden al ABA. Aunque los defectos en algunos 
de estos mutantes están limitados a la expresión génica, otros afectan a las respues- 
tas de crecimiento vegetal. Uno de estos mutantes, llamado Jiery (+) por refleja la 
intensidad de la emisión luminosa por un gen marcador que combina la región codi 
ficante de la luciferasa con el promotor inducible por ABA y por estrés, también es 
hipersensible al ABA y a la inhibición de la germinación y el crecimiento por es- 
trés, El gen FIERY codifica un enzima necesario para el catabolismo de IP, (Xiong y 
col. 2001). El fenotipo mutante demuestra que la capacidad de atenuar, así como de 
inducir, la señalización del estrés es importante para el éxito de la inducción de lato- 
Jerancia al estrés. 

La señalización del ABA implica la acción coordinada de reguladores positivos 
y negativos que afectan a procesos tan diversos como la transcripción, el procesa- 
miento del RNA, la fosforilación de proteínas o la farnesilación y el metabolismo 
de los segundos mensajeros, del mismo modo que los mecanismos de señalización 
documentados para otras hormonas vegetales. Poco a poco se están identificando los 
componentes de la ruta de la señalización y, con frecuencia, se encuentra que fun- 
cionan en respuesta a señales múltiples. El reto siguiente es determinar cómo pueden 
conducir a respuestas específicas al ABA. 


El ácido abscísico tiene una función principal en la dormición de semillas y ye- 
mas, así como en respuesta al estrés hídrico. El ABA es un compuesto terpenoide de 
15 carbonos, derivado de la porción terminal de los carotenoides. El ABA en los te- 
idos se puede cuantificar por bioensayos basados en el crecimiento, la germinación 
el cierre estomático. La cromatografía de gases, el HPLC y los inmunoensayos son 
las técnicas más fiables y precisas disponibles para cuantificar los niveles de ABA. 

ELABA se produce por la ruptura de un precursor carotenoide de 40 carbonos que 
se sintetiza a partir del isopentenil difosfato a través de la muta terpenoide. El ABA se 
inactiva por degradación oxidativa y por conjugación. 
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En general, la respuesta al ABA parece estar regulada por más de una ruta de trans- 
ducción de señal, incluso dentro de un mismo tipo de célula. Esta redundancia es co- 
úherente con la capacidad de las células vegetales de responder a múltiples estímulos 
sensoriales. Hay una evidencia genética de un cruce entre la señalización del ABA y 
la señalización de todas las otras clases principales de fitohormonas, así como con los. 
azúcares. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 
23.1 La estructura del ácido lunulárico de las hepáticas 
Aunque inactivo en las plantas superiores, el ácido lunulárico parece te- 
ner una función similar al ABA en las hepáticas. 


23.2 Las necesidades estructurales para la actividad biológica del ABA 
Para ser activo como hormona, el ABA necesita ciertos grupos funcio- 
nales. 


23.3 El bloensayo del ABA 
Se han usado varios tejidos que responden al ABA para detectar y cuan- 
tilicar ABA. 


23.4 Las proteínas necesarias para la tolerancia a la desecación 
El ABA induce la síntesis de proteínas que protegen a las células del 
daño por desecación. 


29.5 Tipos de somillas latentes y las funciones de los factores ambien- 
tales 
Esto análisis se extiende a los varios tipos de semillas latentes y descri- 
be cómo los factores ambientales afectan a la dormición de las semillas. 


23.6 La longevidad de las semillas 
En ciertas condiciones, las semillas pueden permanecer latentes cion- 
tos de años. 


23.7 Mapeo genético de la dormición: el locus marcador cuantitativo (QLT), 
una cuantificación de la dormición vegetativa combinada con la apro- 
ximación de un gen candidato 
Se describe un método genético para la determinación del número y lo- 
calización cromosómica de los genes que afectan a un carácter cuanti- 
tativo influido por muchos genes no relacionados. 
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29.8 La senescencia inducida por ABA y etileno 
'Se han creado mutantes insensibles a la hormona para distinguir los ofeo- 
tos del etileno de los que produce el ABA sobre la senescencia. 


23.9 El amarillo camaleón: una herramienta no invasiva para cuantificar 
el calcio intracelular. 
Se describen las características de la proteína de color amarillo camaleón 
que permite actuar como marcador de la concentración de calcio. 


23.10 Los elementos promotores que regulan la expresión génica Indu- 
cida por ABA 
Se muestra una tabla con los diferentes elementos de respuesta a ABA. 


29.11El sistema doble hibrido 
El factor de transcripción GAL4 se puede usar para detectar las interac- 
clones proteina-proteína en levadura. 


Ensayos web 
23.1 Heterofllla en plantas acuáticas 
El ácido abscísico induce una morfología de tipo aéreo en las hojas de 
plantas acuáticas. 
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Capítulo 24 


EL CONTROL DE LA FLORACIÓN 


LA MAYORÍA DE LA GENTE asocia la llegada de la primavera a la proliferación de 
Mores, Incluso, muchos viajeros planifican cuidadosamente la época de sus viajes par 
ra hacerlos coincidir con épocas específicas de floración: cítricos en flor a lo largo 
del camino de las flores en el sur de California o tulipanes en Holanda. En Washington 
D. C. y en Japón, los cerezos en flor son recibidos con ceremonias especiales. A 
medida que la primavera avanza hacia el verano, el verano al otoño y de éste al in- 
vierno, las plantas silvestres van floreciendo en momentos determinados. 

A pesar de que es bien conocida la estrecha correlación que hay entre la flora- 
ción y las estaciones, este fenómeno plantea ciertas cuestiones fundamentales que se- 
rán estudiadas en este capítulo: 


+ ¿Cómo pueden las plantas seguir las estaciones del año y el momento del día? 

+ ¿Qué señales medioambientales controlan la floración y cómo perciben las plan- 
tas estas señales? 

+ ¿Cómo son transducidas las señales medioambientales para llevar a cabo los cam- 
bios del desarrollo asociados con la floración? 


En el capítulo 16 analizamos la función de los meristemos apicales radicales y del 
brote o caulinares en el crecimiento y desarrollo vegetativo. La transición a la fora- 
ción implica cambios esenciales en el patrón de morfogénesis y diferenciación celu- 
Jar en el meristemo apical caulinar. En última instancia, este proceso conduce al 
desarrollo de los órganos florales (sépalos, pétalo”, estambres y carpelos) (véase la 
figura 1.2A en tema web 1.2). 

Unas células especializadas en las anteras sufren meiosis para dar lugar a cuatro 
microsporas haploides que se convertirán en los granos de polen. Del mismo modo, 
una célula en el primordio seminal se divide meióticamente para producir cuatro me- 
gásporas haploides, una de las cuales sobrevive y sufre tres divisiones mitóticas para. 
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formar las células del saco embrionario (véase la figura 1.28 en tema web 1.2). El sa- 
co embrionario representa el gametofito femenino maduro. El grano de polen, con su 
tubo germinativo, es el gametofito masculino maduro. Las dos estructuras gametof- 
ticas producen los gametos (la ovocélula y las células espermáticas) que se fusionan 
para formar el zigoto diploide, la primera etapa de la nueva generación esporofítica, 

Es evidente que las flores representan un complejo de estructuras altamente es- 
pecializadas que difieren sustancialmente de las que posee la forma vegetativa en 
tipos de células y forma. La transición a la floración implica cambios radicales en el 
destino de las células en el meristemo apical caulinar. En la primera parte de este 
capítulo analizaremos estos cambios, que se denominan desarrollo floral. Recientemente 
se han identificado los genes que tienen una función esencial en la formación de los 
órganos florales. Estos estudios han aportado nueva luz sobre el control genético 
del desarrollo reproductivo de la planta. 

Los procesos que se producen en el ápice caulinar y que inducen al meristemo api- 
cal a producir flores se conocen como evocación floral. En la segunda parte de este 
capítulo analizaremos los acontecimientos que conducen a la evocación foral. Las 
señales del desarrollo que dan lugar a la evocación floral incluyen factores endóge- 
os como los ritmos circadianos, el cambio de fase y hormonas; y factores externos 
como la duración del día (fotoperiodo) y la temperatura (vernalización). En el caso 
del fotoperíodo, las señales que se transmiten desde las hojas, conocidas global- 
mente como estímulo oral, se transportan al meristemo apical del brote, Las inter- 
acciones de estos factores endógenos y externos permiten a la planta sincronizar su 
desarrollo reproductivo con el entomo. 


MERISTEMOS FLORALES Y DESARROLLO 
DE LOS ÓRGANOS FLORALES 


Normalmente, los meristemos florales se pueden distinguir de los meristemos ve- 
getativos por su mayor tamaño, incluso en las primeras etapas del desarrollo repro- 
ductivo. La transición desde el desarrollo vegetativo al reproductivo está marcada por 
tun aumento en la frecuencia de las divisiones celulares en la zona central del meris- 
temo apical del brote. En el meristemo vegetativo, las células de la zona central com- 
pletan sus ciclos de división lentamente. Cuando comienza el desarrollo reproductivo, 
el aumento en el tamaño del meristemo se debe en gran parte al aumento en la tasa 
de de estas células centrales. Recientemente, mediante estudios genéticos y 
moleculares, se ha identificado una red de genes que controlan la morfogénesis flo- 
ral en Arabidopsis, boca de dragón (Antirrhinum) y otras especies. 

En esta sección nos centraremos en el desarrollo floral de Arabidopsis, una plan- 
ta que ha sido ampliamente estudiada (Figura 24.1). En primer lugar desarrollaremos 
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Figura 24.2 Sección longitudinal de una región apical del brote vegetativo (A) y reproductivo (8) en 
Aratidopsls (Fotos corea de V. Grbk y M. Nelson, ensamblacas y marcadas por E- Himeliaw) 


A medida que las plantas inician su desarrollo reproductivo, el meristemo vege- 
tativo se transforma en un meristemo primario de inflorescencia indeterminado que 
produce los meristemos florales en su periferia (Figura 24.2). Las yemas laterales 
de las hojas caulinares (hojas de inflorescencia) se desarrollan en meristemos se- 
cundarios de inflorescencia y su actividad repite el patrón de desarrollo del meris- 
emo primario de inflorescencia, como se muestra en la figura 24.1. 


Los cuatro tipos de órganos florales se inician 
como verticilos separados 


Los meristemos florales forman cuatro tipos de órganos florales: sépalos, pétalos, 
estambres y carpelos (Coen y Carpenter 1993). Este conjunto de órganos se inicia en 
llos concéntricos, llamados verticilos, alrededor de la periferia del meristemo 
(Figura 24.3). El inicio de los órganos más internos, los carpelos, consume todas las 
células meristemáticas de la cúpula apical y sólo se encuentran primordios florales 
cuando las yemas florales se desarrollan. En las flores de las plantas de Arabidopsis 
tipo silvestre, los verticilos se ordenan del siguiente modo; 


+ El primer verticilo (el más externo) consta de cuatro sépalos, que son verdes 
en la madurez. 

+ El segundo verticilo está formado por cuatro pétalos, que serán blancos en la ma- 
durez. 

+ El tercer verticilo consta de seis estambres, dos de los cuales son más cortos que 
los otros cuatro. 


Figura 24.3 Los órganos forales e inician secuencialmente en l meritemo foral de Arabidopsl. A y 
1B) Los órganos forales producidos en vetícos sucesos [anilos concénticos). que empiezan con los 
"sépalos y progresan hacia entr. (C) De acuerdo con el modo combinatori, las funciones de cada ver 
"ol están determinadas porel solapamiento de los campos de desarrolo, Estos campos correspon: 
den Jn peones depresión de ganos de nta de rana ampeciics de res (egin Eeey 
y ) 


+ El cuarto vertiilo es un único órgano complejo, el gineceo o pistilo, que está formado 
por un ovario con dos carpelos fusionados, cada uno de los cuales contiene numero- 
os primordios seminales y un pequeño estilo cubierto por un estigma (Figura 24.4). 
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El desarrollo floral está regulado por tres tipos de genes 


Las mutaciones han permitido identificar tres clases de genes que regulan el 
desarrollo floral: genes de identidad del órgano floral, genes catastrales y genes de 
identidad del meristemo. 


1. Los genes de identidad del órgano foral controlan directamente la identi- 
dad floral. Las proteínas codificadas por estos genes son factores de transcrip- 
ción que probablemente controlan la expresión de aquellos genes cuyos productos 
están implicados en la formación y/o función de los órganos Jlorales. 

2. Los genes catastrales actúan como reguladores espaciales de los genes de iden- 
tidad del órgano floral estableciendo límites a su expresión. (La palabra ingle- 
sa cadasire indica el mapa o descripción que muestra los límites de propiedades 
con finalidad fiscal.) 


cial de los genes de identidad de órgano. Estos genes son reguladores positivos 
de la identidad de los órganos florales. 


Los genes de identidad del meristemo regulan la función del meristemo 


Los genes de identidad del meristemo deben estar activos para que los primordios 
formados en la periferia del meristemo apical lleguen a ser meristemos florales. 
(Recuérdese que un meristemo apical que está formando meristemos florales en su pe- 
riferia se conoce como un meristemo de inflorescencia). Por ejemplo, mutantes de 
Antirrhinum (boca de dragón) con el gen FLORICAULA de identidad del meristemo 
defectuoso, desarrollan una inflorescencia que no produce flores. El gen mutante flo- 
ricaula provoca la formación de meristemos de inflorescencia adicionales en las axi- 
las de las brácteas, en lugar de meristemos florales. El gen floricaula silvestre (FLO) 
controla la etapa determinante en la que se establece la identidad del meristemo foral. 

En Arabidopsis, AGAMOUS-LIKE 201 (AGL20), APETALA1 (AP1) y LEAFY 
(LEY) son genes críticos en la ruta génica que debe ser activada para establecer la 
identidad del meristemo floral, LFY es la versión en Arabidopsis del gen FLO de 
Antirrhinum. El gen AGL20 tiene un papel central en la evocación floral al integrar 
las señales de varias rutas diferentes que implican factores ambientales e internos 
(Borner y col. 2000). AGL20 parece servir como un interruptor general del 
desarrollo floral. 


1 Conocido también como SOCI, del inglés supresor of overexpression of consans 1, supresor de la 
sobrcenpresión de constans 
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Una vez activado, AGL20 inicia la expresión de LFY, y LFY a su vez activa la ex- 
presión de AP] (Simon y col. 1996). En Arabidopsis, LFY y API están implicados en 
vn bucle de retroalimentación positiva; es decir, la expresión de AP] también esti- 
mula la expresión de LFY. 


Las mutaciones homeóticas permitieron la identificación de los genes 
de identidad del órgano floral 


Los genes que determinan la identidad del órgano Moral fueron descubiertos co- 
mo mutantes homeóticos florales (véase el capítulo 14 en la página web). Como 
analizamos en el capítulo 14, las mutaciones en la mosca de la fruta, Drosophila, per- 
mitieron la identificación de un conjunto de genes homeóticos que codifican factores 
de transcripción que determinan la localización en que se forman estructuras espe- 
cíficas. Estos genes actúan como interruptores en el desarrollo que activan el pro» 
grama genético completo de una estructura determinada. La expresión de los genes 
homeóticos proporciona su identidad a los órganos. 

'Como ya vimos en este capítulo, las flores de las dicotiledóneas constan de su- 
cesivos verticilos de órganos que se forman como resultado de la actividad de los 
meristemos florales: sépalos, pétalos, estambres y carpelos. Estos órganos son ge- 
nerados cuándo y dónde están debido a la expresión ordenada y a las interacciones 
de un pequeño grupo de genes homeóticos que especifican la identidad de los ór- 
anos forales. 

Los genes de identidad del órgano floral fueron identificados mediante mutacio- 
nes homeóticas que alteraban la identidad de éstos, de modo que los órganos Morales 
aparecían en un lugar equivocado. Por ejemplo, plantas de Arabidopsis con muta- 
ciones en el gen APETALA2 (AP2) producen flores con carpelos donde deberían es- 
tar los sépalos y estambres donde normalmente están los pétalos. 

Los genes homeóticos que se han clonado codifican factores de transcripción (pro- 
teínas que controlan la expresión de otros genes). La mayoría de los genes homeóti- 
os pertenecen a una familia de secuencias conocidas como genes MADS box, mientras 
¿que los genes homeóticos animales contienen secuencias llamadas homeoboxes 
(Véase el capítulo 14 en la página web). 

La mayoría de los genes que determinan la identidad del órgano floral son genes 
MADS box, como el gen DEFICIENS de Anhirrinum y los genes AGAMOUS, PIS- 
TILLATA! y APETALA3 de Arabidopsis. Los genes MADS box comparten una ca- 
racterística común, una secuencia de nucleótidos muy conservada conocida como 
-MADS box, que codifica una estructura proteica conocida como dominio MADS. El 
dominio MADS permite que estos factores de transcripción se unan al DNA con 
una secuencia específica de nucleótidos. 
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No todos los genes que contienen el dominio MADS box son genes homeóticos. 
Por ejemplo, AGL20 es un gen MADS box, pero funciona como un gen de identi- 
dad del meristemo. 


Tres tipos de genes homeóticos controlan la identidad 
del órgano floral 


En Arabidopsis hay cinco genes que especifican la identidad del órgano: APE- 
TALA! (API), APETALA2 (AP2), APETALA3 (AP3), PISTILLATA (PI) y AGAMOUS 
(AG) (Bowman y col. 1989; Weigel y Meyerowitz 1994). Los genes de identidad 
del órgano oral fueron identificados inicialmente a través de mutaciones que alte- 
raban dramáticamente la estructura y, de este modo, la identidad de los órganos flo- 
rales en dos venticilos adyacentes (Figura 24.5). Por ejemplo, las plantas con la mutación 
ap? carecen de sépalos y pétalos (véase la figura 24.5B). Los mutantes ap3 o pi 
producen sépalos en lugar de pétalos en el segundo verticilo y carpelos en lugar de 
estambres en el tercer verticilo (véase la figura 24.5C). Y las plantas homocigotas pa- 
ra la mutación ag carecen de estambres y carpelos (véase la figura 24.5D). 

Como las mutaciones en estos genes cambian la identidad de los órganos fora- 
los sin afectar la iniciación de las flores, son genes homeóticos. Estos genes ho- 


m 


Too sivetre apotala?-2 pisttota? gamas? 
E S 

Figura 245 Mutaciones en los genes de ¡entidad del órgano oral añran dramáticamente la estructu 

ra de la or. (A) Tpo sivestre (8) los mutantes apetals2-? carecen de sépalos y pétalos; (C) los mutan- 


tos pisilata? carecen de pétalos y estambres: (0) los mutantes agamous! carecen tanto de estambres. 
como de carpelos. (Según Bewey y col. 2000) 


Figura 24. El modelo ABC para la acquisición dela identidad de os órganos forales ostá basado en 
las Interacciones de tes pos dlerenes de actvdad de los genes homedtcos orales: A. B y C. En al 
Primer verto, la expresión única de A (AP2) da lugar ala formación de los sépalos. En el segundo ver: 
tc, la expresión dela actividad tipo A (APZ) y po B (AP3/P) de lugar ala formación de pátalos, En 
lorca vericlo a expresión de la actvcas B (AP2P?) y C (AG) provoca la formación de astampres 
En al cuarto veria actvidad única de C (AG) especia los carpelos. Además, la acividad A (AP2) 
reprimo la actividad C en los vertcios y 2, mientas que C reprime A on os vercios 3 y 4 


meóticos se clasifican en tres clases (tipo A, B y C), que definen tres clases diferen- 
tes de actividad (Figura 24.6): 


1. La actividad del tipo A, codificada por AP] y AP2, controla la identidad de 
los órganos florales en el primer y segundo verticilo. La pérdida de la actividad 
de tipo A da lugar a la formación de carpelos en lugar de sépalos en el primer 
verticilo y de estambres en lugar de pétalos en el segundo verticilo. 

2. La actividad del tipo B, codificada por AP3 y PI, controla la determinación de 
los órganos en el segundo y tercer verticilo. La pérdida de la función de la ac- 
tividad de tipo B da lugar ala formación de sépalos en lugar de pétalos en el se- 
gundo verticilo y de carpelos en lugar de estambres en el tercer verticilo. 

3. La actividad del tipo C, codificada por AG, controla los acontecimientos que se 
producen en el tercer y cuarto verticilo. La pérdida de la actividad de tipo C 
da lugar a la formación de pétalos en lugar de estambres en el tercer verticilo 
y ala sustitución del cuarto verticilo por una nueva flor, De este modo, el cuar- 
to verticilo en la flor del mutante ag está ocupado por sépalos. 


El control de la identidad de los órganos por los genes homeóticos A, B y C (el 
modelo ABC) se describe con detalle en la siguiente sección. 

La función de los genes de identidad del órgano en el desarrollo floral se vio con- 
firmada espectacularmente en los experimentos en los que se eliminaban dos o tres 
actividades utilizando mutantes de pérdida de función (Figura 24.7). Las plantas que 
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Los patrones de formación de los órganos en las plantas tipo silvestre, y en la 
mayoría de los fenotipos mutantes, se pueden explicar y predecir con este modelo 
(Figura 24.8). El desafío actual es comprender cómo controlan los genes catastra- 
les los patrones de expresión de los genes de identidad de los órganos; cómo los ge- 
nes de identidad de órgano, que codifican factores de transcripción, alteran los 
patrones de otros genes expresados durante el desarrollo del órgano y, finalmente, 
cómo este patrón de expresión alterado da lugar a un órgano floral específico du- 
rante el desarrollo. 


LA EVOCACIÓN FLORAL: CONTROL INTERNO Y EXTERNO 


Una planta puede florecer en pocas semanas tras la germinación, tal y como 
ocurre en plantas anuales como hierba cana (Senecio vulgaris). Por el contrario, 
algunas plantas perennes, como muchos árboles forestales, pueden crecer 20 años 
0 más antes de empezar a producir flores. La edad de floración depende de la es- 
pecies, indicando que quizás la edad o el tamaño de las plantas es un factor /n- 
erno que controla el inicio del desarrollo reproductivo. En los casos en los que la 
oración se produce estrictamente en respuesta a factores de desarrollo internos y 
no depende de ninguna condición externa particular, se debe a una regulación au- 
1ónoma. 

A diferencia de las plantas que florecen a través de una ruta totalmente autónoma, 
algunas plantas muestran un requerimiento absoluto de factores ambientales apro- 
piados para florecer, Esta condición se denomina respuesta obligada o cualitativa a 
un factor ambiental. En otras especies vegetales, la floración es promovida por cier- 
tos factores ambientales, pero podría ocurrir eventualmente en ausencia de éstos, Esta 
se denomina respuesta facultativa o cuantitativa a un factor ambiental. La floración 
de este último grupo de plantas, que incluye a Arabidopsís, se basa en sistemas de 
oración medioambientales y autónomos. 

El fotoperiodismo y la venalización son los dos principales mecanismos que 
determinan las respuestas estacionales. El fotoperiodismo es una respuesta a la du- 
ración del día; la vernalización es la promoción de la floración (a temperaturas pos- 
teriores más altas) tras la exposición a frio. Otras señales, como la radiación luminosa 
total y la disponibilidad de agua son también factores extemos importantes. 

El desarrollo de los sistemas de control internos (autónomos) y externos (capaces 
de sentir el entorno) permiten a las plantas regular la floración en el momento ade- 
cuado para asegurar el éxito reproductivo. Por ejemplo, en muchas poblaciones ve- 
getales, la floración está sincronizada. Esta sincronización favorece la fecundación 
cruzada y permite que las semillas sean producidas en ambientes favorables, parti- 
cularmente respecto al agua y la temperatura. 
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EL ÁPICE CAULINAR Y LOS CAMBIOS DE FASE 


Todos los organismos multicelulares pasan a través de una serie de etapas de 
desarrollo más o menos definidas, cada una de las cuales tiene unas características 
determinadas. En humanos, el nacimiento, la infancia, la adolescencia y la edad adul- 
ta representan las cuatro etapas de desarrollo, siendo la pubertad la línea divisoria en- 
tre las fases no reproductivas y reproductivas. Las plantas superiores pasan a través 
de etapas de desarrollo, pero mientras en los animales estos cambios tienen lugar en 
todo el organismo, en las plantas se producen en una única región dinámica de la plan- 
ta, el meristemo apical caulinar. 


Los meristemos apicales caulinares tienen tres fases de desarrollo 


Durante el desarrollo postembrionario, el meristemo apical caulinar o del brote 
pasa por tres etapas de desarrollo más o menos definidas: 


1. La fase juvenil 
2. La fase adulta vegetati 
3. La fase adulta reproductiva. 


La transición de una fase a otra se llama cambio de fase. 

La principal diferencia entre las fases juvenil y la adulta vegetativa es que en es- 
ta última tiene la capacidad de formar estructuras reproductivas: flores en las an- 
glospermas y conos en las gimnospermas. Sin embargo, la expresión de la competencia 
reproductiva de la fase adulta (por ejemplo, la floración) depende con frecuencia de 
señales ambientales y específicas del desarrollo. Asi, la ausencia de floración en sí 
misma no es indicador de la fase juvenil. 

La transición desde la juventud a la madurez con frecuencia está asociada a cam- 
en características vegetativas, tales como la morfología de las hojas, la filota- 
xis (la ordenación de las hojas alrededor del tallo), presencia de espinas, la capacidad 
de enraizamiento y, en plantas caducifolias, la retención de hojas (Figura 24.9; véa- 
se también el tema web 24.1). Estos cambios son más evidentes en especies leñto- 
sas perennes, aunque también se han encontrado en algunas especies herbáceas. A 
diferencia de los cambios bruscos que se producen en la transición desde la fase adul- 
ta vegetativa a la fase reproductiva, la transición desde el estado juvenil al adulto ve- 
getativo es gradual e implica formas intermedias. 

Algunas veces la transición se puede observar en una única hoja. Un ejemplo dra- 
mático de esta transición es la transformación progresiva de las hojas de Acacia he- 
serophylla, una leguminosa arbórea, en filodios, fenómeno descrito ya por Goethe. 
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Figura 24. Formas Juveni y au de hira. La tr 
ma juvená lena hojas lobuladas palmendas con cis 
tribución altoma, sí Nores y con hábito trepador, La 
orma adulta (creciendo haci la derecha) poses hojas. 
úacvacas, dstrbuidas en espiral, con un hábmo de cre- 
“miento veria y con oras. (Folo corsa de D. Vince- 
Prue) 


Mientras las hojas compuestas juve- 
niles constan de raquis (tallo) y fo- 
líolos, los filodios adultos son 
estructuras especializadas con pecio- 
los planos (Figura 24.10). 

Las estructuras intermedias tam- 
bién se forman durante la transición 
de las hojas acuáticas a hojas aéreas 
en algunas plantas acuáticas, como 
Hippuris vulgaris (correglela hem- 
bra). Como en el caso de la Acacia 
heterophylla, estas formas tienen re- 
giones determinadas con diferentes 
patrones de desarrollo. Para explicar 
estas formas intermedias durante la 
transición de la etapa juvenil a la adul- 
ta en maíz (véase el tema web 24.2), 
se ha propuesto un modelo combi- 
matorio (Figura 24.11). De acuerdo 
¡on este modelo, el desarrollo del bro- 
te se puede describir como una serie 
de programas solapados e indepen- 
dientes (juvenil, adulto y reproducti- 
vo) que modulan la expresión de un 
conjunto común de procesos del 
desarrollo, 

En la transición de las hojas de la 
etapa juvenil a la adulta, las formas 


intermedias indican que regiones diferentes de la misma hoja pueden mostrar dife- 
rentes programas de desarrollo. Así, las células en el extremo de la hoja siguen el pro- 
grama juvenil, mientras las células en la base están reguladas por el programa adulto. 
El destino en cuanto al desarrollo de ambos grupos de células de la misma hoja re- 


sulta bastante diferente. 


Los tejidos juveniles se producen primero 


y están localizados en la base del brote 


La secuencia temporal de las tres etapas del desarrollo genera un gradiente de 
juvenilidad a lo largo del eje del brote. Como el crecimiento en longitud está res- 
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Fase 
pure 


Figura 24.10 Hojas de Acacia hoterophya. mostrando las transiciones desde las hojas compuestas pl 
nadas (lasoJuveni) a los ficos (aso adulta). Coxérvese que la fase prevía so mantiene an la parto 
"superior de la hoja on las formas inermecias. 


tríngido al meristemo apical, los tejidos y órganos juveniles, que se forman prime- 
ro, se localizan en la base del brote. En las especies herbáceas que florecen rápida- 
mente, la fase juvenil puede durar únicamente unos días, y producir pocas estructuras 
juveniles. Por el contrario, las especies leñosas tienen una fase juvenil mucho más 
larga, que en algunos casos puede durar de 30 a 40 años (Tabla 24.1). En estos ca- 
os las estructuras juveniles pueden ser una parte significativa de la planta madura. 

Una vez que los meristemos han iniciado el cambio a la fase adulta, sólo se pro- 
'ducen estructuras vegetativas adultas, que culminan con la evocación floral. Por ello, 
las fases adulta y reproductiva están localizadas en las regiones superiores y perifé- 
ricas del vástago. 

Parece ser que para la determinación de la transición a la fase adulta es mucho más 
importante alcanzar un tamaño suficientemente grande que la edad cronológica de la 
planta. Las condiciones que retrasan el crecimiento, como deficiencias minerales, po- 
ca luz, estrés hídrico, defoliación y baja temperatura, tienden a prolongar la fase ju- 
venil e incluso provocar un rejuvenecimiento (recuperación de la juvenilidad) de los 
brotes adultos. Por el contrario, las condiciones que promueven el crecimiento vi- 
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Figura 24.11 Representación esquemática del modelo combatrio de desarrolo en brotes de maíz 
E solapamiento delos gracias de expresión delas (ases juveni, vegetawa acuta y reproducta ad 
la 50 Indica junto con la longitud del ej principal y de las ramas. La línea continua negra representa los. 
procesos que son necesarios durarte todas las tases del desarroto. Cada una de las tros lazos puede 
"or regulada por programas de desarlo separados, con fases intermedias quese alcanzan cuando los 
Programas so solapan. (A) Planta acuña joven vegetatwa. (8) Planta foraciendo. (Según Powtig 1990.) 


goroso aceleran la transición a la fase adulta. Cuando el crecimiento se acelera, la ex- 
posición a un tratamiento inductor adecuado de la floración puede provocar la flo- 
ración 

Aunque el tamaño de la planta parece ser el factor más importante, no se conoce 
qué componente asociado al tamaño es crítico. En algunas especies de Nicotiana, pa- 
rece que la planta debe producir un cierto número de hojas para transmitir suficien- 
te cantidad de estímulos florales al ápice. 

Una vez se ha alcanzado la fase adulta, ésta es relativamente estable, y se man- 
tiene durante la propagación vegetativa o injerto. Por ejemplo, en plantas maduras de 
hiedra (Hedera helix), estaquillas obtenidas de la región basal dan lugar a plantas 
juveniles, mientras que las obtenidas del ápice dan lugar a plantas adultas. Cuando el 


Especies Duración del periodo juvenil 
Fosa (Rosa vtxido tea) 2030 as 
Va (Vos 500) Taro 
Manzano Malos po.) tos 
Caras op. 58 aos 
Flecra (era ola) daños 
Secuoya (Sequoia semper) Elsaños 
Aron (Acer 1520008 
tl inglés (Quercus run 25300008 
Haya europe (Fagus apena) 3040 años 
Pomo: Car 1969. 


esqueje proviene de la base del abedul silvestre (Beruna verrucosa) y se injerta en 
patrones obtenidos de semillas, el injerto no florece en los dos primeros años, Por el 
contrario, los injertos florecen inmediatamente cuando son tomados de la parte su- 
perior del árbol en lor. 

En algunas especies, el meristemo juvenil parece ser capaz de florecer, pero no re- 
cibe suficiente estímulo floral hasta que la planta ha alcanzado un tamaño adecua- 
do, En mango (Mangifera indica), por ejemplo, se puede inducir la floración de 
plántulas juveniles cuando se injertan en un árbol maduro. En muchas otras espe- 
cies leñosas, no obstante, el injerto sobre una planta madura en flor no induce la flo- 
ración. 


Los cambios de fase pueden estar influidos por nutrientes, giberelinas 
y otras señales químicas 


La transición del ápice caulinar desde la etapa juvenil a la adulta podría verse afec- 
tada por algunos factores transmisibles desde el resto de la planta. En muchas plantas, 
la exposición a condiciones de poca luz prolonga la juvenilidad o causa el rejuvene- 
cimiento. Una consecuencia importante de un régimen de poca luz es una reducción 
en el aporte de carbohidratos al ápice; así, el aporte de carbohidratos, especialmente 
de sacarosa, puede participar en la transición desde el estado juvenil al adulto. El apor- 
te de carbohidratos como fuente de energía y materia prima puede afectar al tamaño 
del ápice. Por ejemplo, en crisantemo (Chrysanthemum morifolium), los primordios 
forales no se inician hasta que el ápice ha alcanzado un tamaño mínimo. 

Elápice recibe una gran variedad de hormonas y otros factores del resto de la plan- 
ta además de carbohidratos y otros nutrientes. Existen evidencias experimentales que 
indican que la aplicación de giberelinas provoca la formación de estructuras repro- 
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ductivas en plantas juveniles de algunas familias de coníferas. La implicación de las 
'GAs endógenas en el control de la reproducción lo corrobora el hecho de que otros 
tratamientos que aceleran la producción de conos en los pinos (como por ejemplo, 
la eliminación de raíces, el estrés hídrico y la falta de nitrógeno) suelen provocar un 
aumento de las GAs en la planta. 

Por otro lado, aunque las giberelinas promueven la llegada a la madurez en las co- 
níferas y en muchas herbáceas angiospermas, la GA, produce el rejuvenecimiento en 
Hedera y en otras angiospermas leñosas. El papel de las giberelinas en el control 
del cambio de fase es complejo, varía dependiendo de las especies y probablemente 
implica interacciones con otro tipo de factores. 


La competencia y la determinación son dos etapas 
de la evocación floral 


El término juvenilidad tiene un significado diferente en especies leñosas y en her- 
báceas. Mientras los meristemos de las herbáceas juveniles florecen en cuanto son in- 
jertados sobre plantas adultas en Nor (véase el tema web 24,3), los meristemos juveniles 
leñosos no suelen hacerlo. ¿Qué diferencia hay entre los dos casos? 

"Numerosos trabajos en tabaco han demostrado que la evocación foral requiere 
¿que la yema apical pase a través de dos etapas de desarrollo (Figura 24.12) (MeDaniel 
y col. 1992). Una etapa es la adquisición de la competencia. Se dice que una yema es 
competente si es capaz de florecer cuando recibe la señal de desarrollo apropiada. 

Por ejemplo, si un brote vegetativo (esqueje) es injertado sobre un patrón en flor 
y el injerto florece inmediatamente, es capaz de responder al nivel de estímulo flo- 
ral presente en el patrón y, por tanto, es competente. La incapacidad del injerto para 
forecer indicaría que el meristemo apical caulinar no ha alcanzado la competencia. 


Figura 24.12 Modelo smpifcado dela evocación oral en el ápwo del brote en que las células del me- 
temo vegstato adqueren nuevos destnos de desarroto. Para ncar el desarro foral las clas 
el merisiemo antes deven ser competentes. Un menstemo vegetato comperente puede rasponder al 
'stímulo foral (nducción) y legar a estar Foraimente determinado (comprometido para producir una o). 
"Normalmente el osado determinado se expresa, pero puede requerir una señal adicional. (Según McDania 
yo0l. 1992) 


E 
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Figura 24.13 Demostración del estado determinado de las yemas axdares on abaco, Una yema axdar 
úspacica e una planta en for adora es forzada a crecer, ien drectamente sobre a planta (n a) por 
decapitación o ban por enraizamiento o injerto en la base dela planta. Las nuevas hojas y Nores pro- 
ucidas por la yoma axdar se indican como hojas más oscuras. (A) El resultado cuando la yema no es- 
14 detorminada. (8) El resultado cuando la yema esta determinada foralment. (Según Daniel 1996) 


Así, los meristemos forales de las plantas herbáceas son competentes para florecer, 
pero los de las especies leñosas no. 

La siguiente etapa que sufre una yema vegetativa competente es la determinación. 
Se dice que una yema está determinada si pasa a la siguiente ctapa del desarrollo (la 
oración) incluso después de haber sido separada de su contexto normal. Así, una ye- 
ma determinada floralmente producirá flores incluso si es injertada sobre una planta 
vegetativa que no está produciendo ningún estímulo foral. 

En plantas de tabaco de día neutro, por ejemplo, las plantas suelen florecer cuan- 
do han producido unas 41 hojas o nudos. En un experimento realizado para medir la 
determinación floral de las yemas axilares, se decapitaron plantas de tabaco en flor 
justo por debajo de la hoja treinta y cuatro (desde abajo). Eliminada la dominancia 
apical, la yema axilar de la hoja treinta y cuatro creció y, después de producir 7 hojas 
más (hasta formar un total de 41), Noreció (Figura 24.13A) (McDaniel 1996). No obs- 
tante, si se escindía la yema treinta y cuatro de la planta y bien se enraizaba o se in- 
jertaba sobre un patrón sin hojas cerca de la base, producía el conjunto completo de 


Numero de cios LO. 


Figura 24.14 Electo de la add de la píanta n el número de cos inductwos de día argo (LO) necesa 
os para la oración en a planta de día largo Lotum temuentam (cizaña), Un cio nductwo de día lar. 
90 consintió en horas de luz scarsmguidas de 18 horas de hz ncandescerte e baja intensidad. Cuarto 
mayor os la edad dela planta menor es sl numero de cos requeridos para nduct la Noración. 


hojas (41) antes de florecer. Este resultado muestra que la yema treinta y cuatro no 
estaba todavía determinada floralmente. 

En otro experimento, la planta dadora fue decapitada por encima de la hoja tei 
ta y siete. En este caso la yema axilar treinta y siete floreció después de producir cua- 
110 hojas en las tres situaciones (véase la figura 24.13B). Este resultado demuestra 
que la yema terminal había alcanzado la determinación floral después de iniciar 37 
hojas. 

Los numerosos experimentos realizados injertando ápices caulinares entre varie- 
dades de tabaco han establecido que el número de nudos que produce un meristemo 
antes de florecer es función de dos factores: (1) la fuerza del estímulo floral delas ho- 
jas y (2) la competencia del meristemo de responder a la señal (McDaniel y col. 1996). 

En algunos casos la expresión de la floración se puede retrasar o incluso detenerse 
después de que el ápice llegue a estar determinado, a menos que reciba una segunda 
señal de desarrollo que estimule la expresión (véase la figura 24.12). Por ejemplo, 
plantas completas de Lolium temulentum (cizaña) llegaron a florecer tras una única 
exposición a un día largo. Si se separa el meristemo apical caulinar 28 horas tras el 
inicio del día largo y se cultiva in vitro, es capaz de producir inflorescencias norma- 


les en el cultivo, pero únicamente si el ácido giberélico (GA) está presente en el 
medio. Como los ápices cultivados de plantas desarrolladas en días cortos nunca flo- 
recen, incluso en presencia de GA, se puede concluir que en Loltum son necesarios 
días largos para la determinación, mientras que se requiere GA para la expresión del 
estado determinado. 

En general, una vez que un meristemo llega a ser competente, muestra una ten- 
dencia creciente a florecer con la edad (número de hojas). Por ejemplo, en plantas 
controladas por la duración del día, el número de ciclos de día corto o de día largo ne- 
cesarios para llegar a florecer normalmente es menor en las plantas de mayor edad 
(Figura 24.14). Como analizaremos posteriormente en este capítulo, esta tendencia 
progresiva a la floración con la edad tiene una base fisiológica por la mayor capaci- 
dad de las hojas para producir estímulos florales. 

“Antes de analizar cómo perciben las plantas la duración del día, estudiaremos las 
bases de cómo miden los organismos en general el paso del tiempo, Este tema se 
conoce como eromobiología, o estudio de los relojes biológicos. El reloj biológico 
"mejor conocido es el rítmo circadiano. 


LOS RITMOS CIRCADIANOS: EL RELOJ INTERIOR 


Los organismos normalmente están sometidos a ciclos diarios de luz y oscuridad, 
y tanto las plantas como los animales muestran un comportamiento rítmico asocia- 
do a dichos cambios. Entre los ejemplos de dichos ritmos podemos citar los movi- 
mientos de las hojas y pétalos (posiciones diurnas y nocturnas), apertura y cierre 
estomático, patrones de crecimiento y esporulación en hongos (por ejemplo, en 
Pilobolus y Neurospora), el momento del día de la emergencia de la pupa (en la mos- 
ca de la fruta Drosophila) y los ciclos de actividad en los roedores, así como proce- 
sos metabólicos como la capacidad fotosintética y la tasa respiratoria. 

Cuando los organismos pasan de ciclos diarios de luz-oscuridad a oscuridad con- 
tínua (0 luz débil contínua), muchos de estos ritmos continúan expresándose, al me- 
nos durante varios días. En estas condiciones uniformes, el período del ritmo es de 
unas 24 h y, por ello, se le designa con el término de ritmo circadiano (véase el ca- 
pítulo 17). Dado que los ritmos continúan en un entorno de luz o de oscuridad cons- 
tante, estos ritmos circadianos no son una respuesta directa la presencia o ausencia 
de luz, y deben estar basados en un marcador endógeno, que con frecuencia se de- 
nomina oscilador endógeno. En el capítulo 17 se describió un modelo para un osci- 
lador endógeno en plantas. 

El oscilador endógeno está acoplado a una gran variedad de procesos fisiológicos, 
como el movimiento de la hoja o la fotosíntesis, y mantiene el ritmo. Por esta razón, 
el oscilador endógeno puede ser considerado como el mecanismo de un reloj, y a 
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Figura 24:15 Algunas características de os mos cicacianos. 


El reloj circadiano no tendría valor para el organismo si no pudiera mantener el 
tiempo de forma precisa en las condiciones cambiantes de temperatura que experi- 
menta en condiciones naturales. De hecho, el efecto de la temperatura sobre la pe- 
riodicidad del ritmo libre es mulo o muy pequeño. La característica que permite al 
reloj mantener el tiempo correcto a diferentes temperaturas se denomina compen- 
sación de la temperatura. Aunque todos los pasos bioquímicos de la ruta son sen- 
sibles a la temperatura, probablemente sus respuestas a la temperatura se cancelan 
mutuamente. Por ejemplo, se podrían compensar los cambios en la tasa de síntesis de 
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que provocan el desplazamiento de fase indican que la respuesta a la luz está me- 
diada por fotorreceptores específicos más que por la tasa fotosintética, Por ejemplo, 
la sincronización con la luz del rojo de los movimientos rítmicos nictonásticos de las 
hojas en Samanea, una leguminosa arbórea semitropical, es una respuesta de baja 
uencia mediada por un fitocromo (véase el capítulo 17) 

Arabidopsis tiene cinco fitocromos, y todos excepto uno de ellos (fitocromo C) 
han sido implicados en la sincronización del reloj. Cada uno de ellos actúa como un 
fotorreceptor específico para la luz del rojo, del rojo lejano o del azul. Además, las 
proteínas CRY | y CRY2 participan en la sincronización del reloj a la luz del azul, del 
mismo modo a como lo hacen en insectos y mamíferos (Devlin y Kay 2000). 
Sorprendentemente, las proteínas CRY también parecen ser necesarias para la sin- 
cronización a la luz del rojo. Como estas proteínas no absorben luz del rojo, este re- 
querimiento sugiere que CRY I y CRY2 pueden actuar como intermediarios en la 
señalización del fitocromo durante la sincronización del reloj. 

En Drosophila, las proteínas CRY interactúan físicamente con los componentes 
del reloj y constituyen parte del mecanismo del reloj (Devlin y Kay 2000). No obs- 
tante, este no parece ser el caso de Arabidopsis, en que el doble mutante cry1/cry2 
tiene ritmos circadianos normales. Precisamente queda por determinar en Arabidopsis 
cómo interactúan las proteínas CRY con el mecanismo oscilador endógeno para in- 
ducir el cambio de fase (Yanovsky y col. 2001). 


FOTOPERIODISMO: EL SEGUIMIENTO DE LA DURACIÓN DEL DÍA 


Como hemos visto, el reloj circadiano permite a los organismos determinar el mo- 
mento del día en el que ocurre un determinado acontecimiento molecular o biológi- 
co. El fotoperiodismo, la capacidad de un organismo de detectar la duración del día, 
hace posible que un determinado acontecimiento tenga lugar en una época concreta 
del año, permitiendo una respuesta estacional. Los ritmos circadianos y el fotope- 
riodismo tienen en común la propiedad de responder a los ciclos de luz y oscuridad. 

En el ecuador, la duración del día y de la noche son iguales y constantes lo lar- 
80 de todo el año. A medida que uno se mueve hacia los polos, los días se hacen 
más largos en verano y más cortos en invierno (Figura 24.16). Evidentemente, las es- 
pecies vegetales han evolucionado para detectar estos cambios estacionales que ha- 
cen variar la duración del día, y sus respuestas fotoperiódicas específicas están 
fuertemente influidas por la latitud a la que crecen. 

Estos fenómenos fotoperiódicos son comunes tanto en animales como en plantas. 
En el reino animal, la duración del día controla actividades estacionales tales como 
la hibernación, el desarrollo de pelajes de verano o de invierno y la actividad repro- 
ductiva. Las respuestas de las plantas controladas por la duración del día son nume- 
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Figura 24:16 (A) El electo dela lattud enla duración del ía en diferentes momentos del año, La dura- 
¡ción del día fue medida el eine de cada mes. (8) Mapa del mundo mostrando las longitudes y laudos. 
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ción de las plantas. Este requerimiento de día corto era dificil de adecuar con la idea 
de que períodos más largos de radiación, y el consiguiente aumento en la fotosínte- 
sis, promovía la floración en general. Gamer y Allard concluyeron que la duración 
del día era un factor determinante en la floración y fueron capaces de confirmar esta 
hipótesis en un gran número de especies y condiciones diferentes. Este trabajo sen- 
16 las bases de posteriores investigaciones de las respuestas fotoperiódicas. 

La clasificación de las plantas en base a las respuestas fotoperiódicas se hace nor- 
malmente de acuerdo a la floración, a pesar de que otros muchos aspectos del 
desarrollo vegetal pueden verse afectados por la duración del día. Los dos grandes 
grupos de respuesta fotoperiódica son plantas de día corto y plantas de día largo: 


1. Las plantas de día corto o SDPs (del inglés short day plants) florecen sólo 
en los días cortos (SDPs cualitativas) o su floración se ve acelerada por los 
días cortos (SDPs cuantitativas). 

2. Las plantas de día largo o LDPs (del inglés long day plants) florecen sólo en 
los días largos (LDPs cualitativas) o la floración se ve acelerada por los días 
largos (LDPS cuantitativas). 


La principal diferencia entre las respuestas de día largo y de día corto es que la flo- 
ración en las LIDPs es promovida sólo cuando la duración del día excede una cierta du- 
ración, llamada duración crítica del día, en cada ciclo de 24 horas, mientras que la 
promoción de la floración en las SDPs necesita que la duración del día sea inferior a 
la duración crítica del día. El valor de la duración crítica del día varía mucho de unas 
especies a otras, y sólo cuando se examina la floración en un rango de longitudes de 
día se puede realizar la clasificación fotoperiódica correcta (Figura 24.18). 


Long della 
Log dela nace 188 
Figura 24.18 La respuesta fooperiádica en plantas decía largo y coro. La duración rica varía según 


las espacios; en esto ejemplo, tato las SDP como las LOP forecerían an fotoperiodos entra 12 y 14h 
¿e duración 
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Las plantas de día largo pueden detectar el aumento de la duración del día en 
primavera o a principios de verano, y retrasar la floración hasta que se alcanza la 
duración crítica del día. Muchas variedades de trigo (Triticum aestivum) siguen este 
comportamiento. La floración de las SDPs normalmente tiene lugar en otoño cuando 
los días se acortan por debajo de la duración crítica del día, como en muchas varie- 
dades de Chrisanthemum morifolium. Sin embargo, la duración del día en sí es una 
señal ambigua porque no puede distinguir entre la primavera y el otoño. 

Las plantas muestran varias estrategias para evitar esa ambigúedad. Una de ella 
es acoplar una temperatura determinada para que tenga lugar la respuesta fotoperió- 
dica. Ciertas especies, como el trigo de invierno, no responden al fotoperiodo hasta 
que ha transcurrido un período fío (la vemalización). (Analizaremos la vemalización 
más adelante en este capítulo). 

Otra estrategia para evitar la ambigledad estacional es la capacidad de distinguir 
entre los días que se acortan y los días que se alargan. Estas «plantas de duración del 
día dual» se agrupan en dos clases: 


1. Las plantas de día largo-corto o LSDPs (del inglés long short day plants) flo» 
recen sólo después de una secuencia de días largos seguida de días cortos. LSDPS, 
como Bryophyllum, Kalanchoe y Cestrum nocturnum (jazmín), florecen a fi- 
nales del verano y otoño, cuando los días se acortan, 

2. Las plantas de día corto-largo o SLDPs (del inglés short /ong day plants) flo- 
recen sólo después de una secuencia de días cortos seguida de días largos. SLDPS, 
como Trifolium repens (trébol), Campamula medium y Echeveria harmsi, Nore- 
cen al principio de la primavera en respuesta al aumento en la duración del día, 


Finalmente, las especies que florecen en cualquier condición fotoperiódica se las 
conoce como plantas de día neutro. Las plantas de dín neutro o DNPs (del inglés 
day neutral plants) son insensibles a la duración del día. La floración de las DNPS es- 
tá normalmente bajo regulación autónoma (es decir, controlada por el desarrollo in- 
terno). Algunas especies de día neutro como el guisante (Phaseolus vulgaris) se 
originaron cerca del ecuador donde la duración del día es constante todo el año. Muchas. 
plantas anuales del desierto, como Castilleja chromosa (brocha del desierto) y Abronia 
villosa evolucionaron para germinar, crecer y florecer rápidamente si hay agua dis- 
Ponible. Estas plantas también son DNPS. 


Las plantas detectan la duración del día midiendo la duración de la noche 


En condiciones naturales, la duración del día y de la noche constituye un ciclo de 
24 horas de luz y oscuridad. En principio, una planta podría percibir una duración cri- 
tica de día midiendo la duración bien de la luz o bien de la oscuridad. En los prime- 
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Figura 24.19 Regulación totoperéaica de la oración. (A) Electos en SDPs y LOPS (8) Electos dela 
¿uración del período oscuro en a foración.El tratamiento de planta de día cono y largo con ierentes 
Fotoperiodos muestra carament que la variable cica e la duración del periodo oscuro. 


ros estudios realizados sobre fotoperiodismo, muchos trabajos experimentales se de- 
dicaron a establecer qué parte del ciclo de luz-oscuridad controla la floración. Los 
resultados demostraron que la floración en SDPs está determinada principalmente por 
la duración de la oscuridad (Figura 24.19). Así, fue posible inducir la floración en 
'SDPs con períodos de luz más largos que los del valor crítico, siempre y cuando fue- 
ran seguidos de noches suficientemente largas (Figura 24.198). Del mismo modo, las 
'SDPs no florecieron cuando los días cortos fueron seguidos de noches cortas. 
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Experimentos más detallados demostraron que la respuesta fotoperiódica en SDPs 
depende principalmente de la medida de la duración de la oscuridad. Por ejemplo, 
la oración sólo tiene lugar cuando el periodo de oscuridad supera las 8,5 horas en 
cadillo (Xanthium strumarium) o las 10 horas en soja (Glycine max). La duración 
de la oscuridad también es un factor importante en DPS (véase la figura 24.19). Estas 
plantas Mlorecían en días cortos, siempre y cuando un día corto fuera seguido de una 
noche también corta; sin embargo, días largos seguidos de noches largas fueron in- 
capaces de inducir la oración. 


La interrupción nocturna puede suprimir el efecto del período oscuro 


Una característica que subraya la importancia del período oscuro es que la in- 
ducción de la Moración puede anularse por la interrupción del período de oscuridad 
com un pequeño pulso de luz, llamado interrupción nocturna (véase la figura 24.19). 
Por el contrario, la interrupción de un día largo con un breve periodo de oscuridad no 


nun período de 16h de oscuridad. A ant se la sometió a una exposición de 1 minuto de luz del 
ojo en un periodo de 18 horas. (Das para Fucsia de Vince-Prue 1975: datos para Xartium de Salisbury 
1983 y Papontuss y Salisbury 1967, 
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suprime el efecto del día largo (véase la figura 24.19B). La aplicación de tratamien- 
tos de interrupción nocturna de sólo unos minutos son eficaces para evitar la flora- 
ción en muchas SDPs, incluidas Xanthium y Pharbits, pero se necesitan exposiciones 
más largas para promover la floración en LDPs. 

Además, el efecto de la interrupción noctuma varía mucho dependiendo del mo- 
mento en el que se da, Tanto para las SDPs como para las LDPS, se ha demostrado 
que la interrupción noctuma es más efectiva cuando se produce en la mitad de un pe- 
ríodo de oscuridad de 16h (Figura 24.20), 

El descubrimiento del efecto de la interrupción noctuma, y su dependencia del mo- 
mento en el que tiene lugar, ha tenido importantes consecuencias. Permitió estable- 
cerel papel central del período de oscuridad y proporcionó un ensayo valioso para el 
estudio del ajuste fotoperiódico del tiempo. Debido a que se necesitan pequeñas can- 
tidades de luz, fue posible estudiar la acción e identificación del fotorreceptor sin que 
los efectos interfrieran en la fotosíntesis y en otros fenómenos no fotoperiódicos. Este 
descubrimiento también ha permitido el desarrollo de métodos comerciales para re- 
gular el momento de la floración en plantas cultivadas como Kalanchoe, crisantemo 

insetia (Euphoria pulcherrima). 


El reloj circadiano está implicado en el ajuste fotoperiódico del tiempo 


El efecto decisivo de la duración de la noche en la floración indica que la me- 
dida del paso del tiempo en oscuridad es fundamental en el ajuste fotoperiódico 
del tiempo. La mayoría de las evidencias disponibles favorecen un mecanismo ba- 
sado en un ritmo circadiano (Búnning 1960). De acuerdo con la hipótesis del re- 
loj, el ajuste fotoperiódico del tiempo depende de un oscilador circadiano endógeno 
del mismo tipo que el implicado en los ritmos diarios descritos en el capítulo 17 
con relación al fitocromo. El oscilador central está acoplado a varios procesos fi- 
siológicos, como la floración de especies fotoperiódicas, que implican la expre- 
sión génica. 

La medida del efecto de la interrupción nocturna en la floración puede ser utili- 
zada para investigar la función de los ritmos circadianos en el ajuste fotoperiódico 
del tiempo. Por ejemplo, cuando plantas de soja, que son SDPs, se transfieren de un 
período de 8 horas de luz a un período de oscuridad de 64 horas, la respuesta de la 
oración a la interrupción noctuma muestra un ritmo circadiano (Figura 24.21). 

Esta clase de experimentos apoya la hipótesis del reloj. Si la SDP midiera la du- 
ración de la noche por la acumulación de un intermediario determinado en la oscu- 
ridad, cualquier período oscuro mayor que la duración crítica de la noche provocaría 
la floración. Sin embargo periodos más largos de oscuridad no son inductores de la 
oración si se produce una interrupción noctuma en un momento que no coincide con. 
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Figura; 
Ja (Giycino man) eckió ios de 8 horas de luz seguidos de un periodo de oscuridad de 64 horas. So 


la fase adecuada del oscilador circadiano. Este descubrimiento demuestra que la 
oración en SDPs requiere tanto de una duración suficiente de oscuridad como que 
la señal luminosa que interrumpe el período oscuro se produzca en determinados mo- 
mentos del ciclo circadiano (véase la figura 24.15), 

Una prueba adicional de la función del oscilador circadiano en el ajuste fotope- 
riódico del tiempo es el hecho de que la respuesta fotoperiódica puede desplazarse en 
el tiempo por tratamientos con luz (véase el tema web 24.4). 


El modelo de coincidencia se basa en fases de sensibilidad a la luz 


La implicación de un oscilador circadiano en el fotoperiodismo plantea una cues- 
tión importante: ¿Cómo puede un oscilador con un periodo de 24 horas medir una du- 
ración crítica de oscuridad de 8 a 9 horas, como ocurre en la planta de día corto 
_Xanihiumi? Erwin Búnning propuso en 1936 que el control de la floración por el fo- 
toperiodismo se produce por una oscilación de fases con diferente sensibilidad a 
luz. Esta propuesta ha evolucionado al modelo de coincidencia (Búnning 1960), en 


bloquean el transporte en el floema, como el anillado o temperaturas elevadas loca- 
lizadas (véase el capítulo 10), impiden el movimiento del estimulo foral. 

Es posible medir la velocidad a la que se mueve el estímulo foral, eliminando una 
hoja en diferentes momentos tras la inducción de la floración, y comparando el tiem- 
po que tarda la señal en alcanzar dos yemas localizadas a diferentes distancias de la 
hoja inducida. La razón de este tipo de medida es que una cantidad umbral del com- 
puesto de señalización ha alcanzado la yema cuando tiene lugar la floración, a pesar 
de la eliminación de la hoja. 

Los estudios realizados empleando este método han demostrado que la veloci- 
dad de transporte de la señal de floración es comparable, o incluso se produce algo 
más lenta, que la velocidad de transporte de azúcares en el floema (véase el capítulo 
10). Por ejemplo, la exportación del estímulo floral desde las hojas adultas a la SDP. 
Chenopodium se completa en 22,5 horas desde el inicio del periodo oscuro. En la LDP 
Sinapis, el movimiento del estímulo floral de la hoja se completa tan sólo unas 16 ho- 
ras después del inicio del tratamiento de día largo. Estas velocidades son coherentes 
¿con un estímulo floral que se mueve en el loema (Zeevaart 1976). 

Como el estímulo foral es transportado junto con los azúcares en el floema, está 
sujeto a relaciones fuente-sumidero, Una hoja inducida colocada cerca del ápice cau- 
línar es más probable que provoque floración que una hoja que se encuentra en la ba- 
se del tallo, que normalmente suministra a las raíces. Del mismo modo, hojas no 
inducidas colocadas entre la hoja inducida y la yema apical tenderán a inhibir la flo- 
ración al actuar como las hojas fuente preferentes de la yema, impidiendo así que el 
estímulo floral de la hoja inducida más distal alcance su diana. Esta inhibición tam- 
bién explica por qué se necesita una determinada cantidad de fotosíntesis para que la 
hoja inducida dirija el transporte. 


El fitocromo es el principal fotorreceptor en el fotoperiodismo 


Los experimentos de interrupción noctuma han aportado buenos resultados para 
estudiar la naturaleza de los fotorreceptores implicados en la percepción de las se- 
ales luminosas durante la respuesta fotoperiódica. En SDPs, la inhibición de la lo- 
ración por interrupción noctuma fue uno de los primeros procesos fisiológicos que se 
supo que estaban bajo el control del fitocromo (Figura 24.22). 

En muchas SDPs, la interrupción nocturna sólo es efectiva cuando la dosis de 
luz que se aplica es suficiente como para saturar la fotoconversión de Pr (la forma del 
fitocromo que absorbe la luz del rojo) a Pfr (la forma del fitocromo que absorbe la 
luz del rojo lejano) (véase el capítulo 17). Una exposición posterior a la luz del rojo 
lejano, que fotoconvierte el pigmento de vuelta a la forma fisiológicamente inacti- 
va, restablece la respuesta a la floración. 
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Figura 24.22 Control de la oración porel ficcromo por luz del ojo (A) y del rojo lejano (FR). Un pulso 
eluz de roo durante ul periodo oscuro inducs a oración en LDPA y el eteto e contarrestado por un 
ostelde uz del reja lejano. Esta respuesta demuestra la implicación del ocromo, En SDPa, un des- 
tallo de luz del ojo avia la oración y dro electo es contrarrestado por un pulso de luz del rojo lejano. 


En algunas LDPS, también se ha demostrado la reversibilidad del rojo y del rojo 
lejano. En estas plantas, una interrupción nocturna en el rojo promueve la floración 
y la subsiguiente exposición al rojo lejano evita esta respuesta. 

La figura 24.23 muestra el espectro de acción para la inhibición y restauración de 
la respuesta a la oración en SDPs. El pico a 660 nm, la absorción máxima de Pr (vé- 
ase el capítulo 17), se obtuvo utilizando plántulas de Pharbítis desarrolladas en os- 
curidad, para evitar las interferencias de la clorofila. Por el contrario, los espectros 
para Xanthium proporcionan un ejemplo de la respuesta de plantas verdes, en que la 
presencia de clorofila puede provocar alguna discrepancia entre el espectro de acción 
y el espectro de absorción de Pr. Estos espectros de acción y la reversibilidad entre el 
rojo y el rojo lejano confirman el papel del fitocromo como el fotorreceptor impli- 
cado en la medida del fotoperiodo en SDPs. 

En LDPS la función del fitocromo es más compleja y parece que también partici- 
pa un fotorreceptor de luz del azul (que se analizará brevemente) en el control de la 
oración. 
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Figura 24.24 Electo de la luz del rojo lejano on la inducción fora en Arabidopeia. Sa aportaron cuatro 
horas de luz del rojo lejano en los momentos indicados durante un período continuo de luz de 72 horas. 
Los puntos dela gráfica ostn representados an la mac delos tratamientos de 8 horas. Los datos muos- 
ran un mo circadiano sensible ala luz del ojo lejano para promover la oración nea), Esto apoya. 
un modelo en el que la oración en LOPa so promueve cuando un ralamieno luminoso (on asta caso de. 
luz del ojo aja) cocida con al pico de senstaidad a la luz. (Según Doltzer 1984) 


La respuesta a la luz del rojo lejano no es la única característica rítmica en LDPs. 
Muchas LDPs, aunque relativamente insensibles a una interrupción noctuma de po- 
«os minutos, pueden ser inducidas a florecer con una interrupción noctuma más lar- 
ga, normalmente de más de una hora. En LDPs se ha observado una oscilación 
circadiana en la respuesta a una interrupción nocturna de larga duración, demos- 
trando que el ritmo de respuesta a la luz continúa actuando en oscuridad. 

Así pues, los ritmos circadianos que modifican la respuesta a la floración en LDPs 
son capaces de actuar tanto en luz (estimulación del rojo lejano) como en oscuridad 
(estimulación por luz del rojo o luz blanca). Sin embargo, todavía no se conoce có- 
mo están acoplados estos ritmos circadianos a la respuesta fotoperiódica. 


Un fotorreceptor de luz del azul también regula la floración 


En algunas LDPs, como Arabidopsis, la luz del azul puede estimular la floración, 
sugiriendo la posible participación de un fotorreceptor de luz del azul en el control 
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Figura 24.27 (zquierda) La vemalzación bloquea la expresión del gen FLOWERING LOCUS C (FLO) 
en ecotipos anuales de Arabidopsis con requerimiento de rio. (Derecha) Una planta anual con una mu- 
ación en FLC muestra una foración temprana sin tratamiento de tro. (Foto conesía de A. Aman ) 


SEÑALIZACIÓN BIOQUÍMICA IMPLICADA EN LA FLORACIÓN 


En las secciones anteriores hemos analizado la influencia de las condiciones am- 
bientales (como temperatura y duración del día) frente a factores autónomos (como 
edad) en la floración. Aunque la evocación floral se produce en los meristemos api- 
cales del brote, algunos de los acontecimientos que se producen como consecuencia 
de la evocación foral son iniciados por señales bioquímicas que llegan al ápice des- 
de otras partes de la planta, especialmente desde las hojas. Se han aislado mutantes 
deficientes en el estímulo Nloral (véase el tema web 24.6). 

En esta sección consideraremos la naturaleza de las señales bioquímicas que lle- 
gan desde las hojas y otras partes de la planta en respuesta a un estimulo fotoperió- 
dico. Estas señales pueden servir como activadores o inhibidores de la floración. 
Después de años de investigación, no se ha identificado una única sustancia como 
el estímulo floral universal, aunque ciertas hormonas, como giberelinas y etileno, pue- 
den inducir la floración en algunas especies. Por tanto, la mayoría de los modelos del 
estímulo floral se basan en factores múltiples. 
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Estudios realizados empleando injertos han demostrado la existencia 
de un estímulo floral transmisible 


La producción de una señal bioquímica en una hoja inducida fotoperiódicamen- 
tente que actúa en un tejido diana lejano (el ápice caulinar) en el que estimula una res- 
puesta (la floración) sugeriría un efecto hormonal. De hecho, el ruso Mikhail 
Chailakhyan postuló en los años 1930s la exis- 
tencia de la hormona de la floración universal, 
el Morígeno. 

La principal evidencia de la existencia de un 
orígeno procede de experimentos con injertos 
en los que plantas no inducidas fueron estimu- 
ladas a florecer al injertarles una hoja o brote de 
plantas inducidas fotoperiódicamente, Por ejem- 
plo, injertando una hoja de una planta SDP 
Perilla crispa, miembro de la familia de la men- 
ta, cultivada en días cortos inductivos en una 
planta que ha crecido en días largos no ind 
vos, provocaba que esta última floreciera (Figura 
24.28). Además, el estímulo floral parece ser el 
mismo en plantas con requerimientos fotope- 
riódicos distintos. De esta forma, injertando una 
hoja inducida de la LDP Nicotiana sylvestris, 
cultivada bajo días largos, en la variedad SDP, 
Maryland Mammoth de tabaco provoca que es- 
ta última Norezca en condiciones no inductivas 
trato dador Inpeo dador — (días largos). 

hurgar and También se ha demostrado que las hojas de 
Figura 2428 Demostración meant DINPS son capaces de producir un estímulo flo- 
ora noma ds a S0P Ponle casar. — Tal transmisible por injerto (Tabla 24.2). Por 
eos ejemplo, el jr de uña da ba de lv 
asi en 7 riedad Agata de soja de día neutro, sobre una va- 
a pican fra Va icjada: — Tiedad de día corto, Biloxi provoca la oración 
ora ha sido recortada para factar el. en Biloxi incluso cuando esta última se man- 
ran minado para promerar ivan" tiene en condiciones no inductivas de días lar- 
Porte en elfoema de ijero aos tros. 805. Del mismo modo, una hoja de una variedad 
receptores. (Derecha) El injerto de una de día neutro de tabaco (Nicoriana tabacum, cv. 
o cmo — Trapezond) injertada sobre la LDP Nicoriana 
Ala tomacin e amas vegemas (Foto sylvestris indujo a esta última a florecer en con- 
tante diciones no inductivas de días cortos. 
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(tama de la derecha) e 
ytrida y al patrón es Pyoscyamus Niger La 
combinación injrtada so mantuvo en cond+ 
ones de días lagos. (Foto conssía de. A 
D. Zesvaan) 


giere que el estado inducido de algún modo 
se propaga a toda la planta. Aunque esta. 
racterística del estimulo floral se ha descri- 
to algunas veces como de tipo vírico, es 
improbable que el estímulo floral pueda mul- 
tiplicarse como lo hace un virus. Más bien, 
es probable que el estímulo floral sea una 
molécula que induce su producción en un 
bucle de retroalimentación positiva. En 
Xanthium (cadillo), la eliminación de todas 
las yemas caulinares bloquea la inducción 
indirecta, indicando que se necesita el tji- 
do meristemático, o quizás auxina, para la 
propagación del estado inducido. 

Por otro lado, la inducción indirecta no 
se produce en la SDP Perilla. En Perilla, só- 
lo la hoja que percibe el fotoperiodo induc- 
tivo es capaz de transmitir el estímulo foral 
tras un injerto (véase la figura 24.30B). El 
estímulo floral de Perilla no se autopropa- 
ga como en Xamhim, Bryopholum y Slene, 
Es posible que no exista en Perilla el meca- 
nismo de retroalimentación descrito o el 
transporte del estimulo floral pueda estar res- 
tvingido al meristemo, de forma que nunca 
entre en la hoja 

A diferencia de Xanthium, que requiere 
la presencia de una yema para la inducción 
estable, las hojas de Perilla pueden ser in- 
ducidas de forma estable cuando son sepa- 
radas de la planta. Una vez inducidas, las 
hojas de Perilla no pueden ser desinducidas, 


y la misma hoja puede continuar siendo dadora del estimulo floral en injertos suce- 
sivos, sin que se produzca una reducción en la potencia (Zeevaart 1976). 


En algun: 


LDPs se han encontrado evidencias del antiflorígeno 


Los estudios con injertos han aportado evidencias de la implicación de inhibidores 
transmisibles en la regulación de la floración. Estos inhibidores se conocen como an- 
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Figura 24.30 Oiterentes tos de inducción en hojas de Xaniium y Perla. (A) Xanthium muestra una in- 
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tiforígeno, pero (como el lorígeno) el antiflorigeno puede constar de múltiples com- 
puestos. Por ejemplo, el injerto de un brote vegetativo no inducido de la LDP Nicoriana 
sylvestris sobre tabaco día neutro Trapezond suprimió la floración en la planta de día 
úneutro en condiciones de día corto, pero no en condiciones de día largo (Figura 24.31). 
Por otro lado, cuando un dador no inducido de la SDP Maryland Mammoth se injertó 
sobre Trapezond, no se produjo ningún efecto sobre la floración ni en días cortos ni en 
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Figura 24.31 Transmisión por Injet de un intibidor de la oración. Rosetas no inducidas de la LOP. 
"Nicotlana syvestrs e inoraron sobre l tabaco de da neutro (Nicotiana tabacum. cv. Teapezond), La 
oración de la planta d día neutro se Impr en días cortos (rama irquieda de a planta dela derecha) 
pero no en días lagos (rama de la izquierda dela planta de la iquierda). Las fechas indican los sos 
e unión delos injertos. (Según Lang y cal 1977) 


días largos. Estos y otros resultados similares sugieren que las hojas de las LDPS, pero 
no de las SDPs, producen inhibidores de la floración en condiciones no inductivas. 

Estudios genéticos similares en guisante han conducido a la identificación de los 
loci que regulan etapas de las rutas biosintéticas de los activadores y de los inhibi- 
dores florales (véase el tema web 24.5) 


Los intentos para aislar los reguladores florales transmisibles 
han sido infructuosos 


Los numerosos intentos realizados para aislar y caracterizar el estimulo floral han 
resultado infructuosos. La prueba más frecuente ha sido obtener extractos del tejido 
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vemalizadas. Como comentamos anteriormente, en plantas juveniles de varias fa- 
de gimnospermas se puede inducir la formación de los conos por aplicación de 
'GAs. Así, en algunas plantas, las GAs exógenas pueden sustituir el requerimiento en- 
dógeno de edad en la floración autónoma, así como las señales ambientales primarias 
de duración del día y temperatura. 

Como analizamos en el capítulo 20, las plantas contienen numerosas giberelinas. 
La mayoría de ellas son precursores o metabolitos inactivos de las formas activas, En 
algunas situaciones se han diferenciado los efectos de las diferentes GAs sobre la fo- 
ración y la elongación del tallo, como en la planta de día largo Lolium temulentum 
(Cizaña) (véase el tema web 24.9). 

Estas observaciones sugieren que la regulación de la floración puede estar aso- 
ciada con GAS específicas, pero no prueba que la GA sea la hipotética hormona de la 
oración, De hecho, es probable que se necesite un cierto nivel de GA para que ten- 
a lugar la floración en muchas especies, pero también que se requieran otros facto- 
res para que se produzca la floración. Por ejemplo, una mutación en la biosíntesis 
de GA hace que la LDP Arabidopsis thaliana sea incapaz de florecer en días cortos 
no inductivos y tenga poco efecto sobre la floración en días largos, demostrando 
que la GA endógena se necesita para que ocurra la floración en situaciones específi- 
cas (Wilson y col. 1992). 

Se ha prestado una considerable atención a los efectos de la duración del día en el 
metabolismo de las GAs en plantas (véase el capítulo 20). Por ejemplo, en la planta 
de día largo espinaca (Spinacia oleracea), los niveles de giberelinas son relativamente 
bajos en días cortos y las plantas se mantienen en forma de roseta. Después de trans- 
ferirlas plantas a días largos, aumentan los niveles de todas las giberclinas de la ru- 
ta de hidroxilación del C13 (G,y+GA GA s>GA,o=>GA y; véase el capítulo 20). 
Sin embargo, el aumento en cinco veces del nivel de la giberclina fisiológicamente 
activa, GA,, es el que provoca la elongación del tallo que acompaña a la floración. 

Además de las GAS, otras hormonas del crecimiento pueden inhibir o promover la 
oración. Un ejemplo comercialmente muy importante es la promoción de la flora- 
ción en la piña (Ananas comosus) por etileno y por sustancias que liberan etileno, una 
respuesta que parece estar restringida a miembros de las Bromeliáceas. Como anali- 
zaremos en la siguiente sección, el estímulo floral puede estar formado por muchos 
componentes y estos componentes pueden variar en diferentes grupos de plantas. 


La transición hacia la floración implica a muchos factores y rutas 


Es evidente que la transición a la floración implica un complejo sistema de flc- 
tores que interaccionan y que incluyen, entre otros, carbohidratos, giberelinas y cito- 
inas, y en las Bromeliáceas, el etileno (véase el tema web 24.10). Las señales 
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ductivos (días de 8 horas) a días largos inductivos (días de 16 horas). Nótese que el 
aumento de la expresión de AGL20 puede detectarse a las 18 horas de haber inicia- 
do el tratamiento de día largo (Borner y col. 2000). Así, sólo se requieren 10 horas 
tras los días cortos de 8 horas para que el meristemo empiece a responder al estimu- 
lo floral de las hojas. Este tiempo es coherente con las medidas anteriores de las ta- 
sas de exportación del estímulo floral desde las hojas inducidas (analizadas con 
anterioridad en este capítulo). 

Aunque muchas rutas transcurren a través de 4GL20, debe existir alguna redun- 
dancia en el sistema porque en los mutantes ag/20 sólo se produce un retraso de la 
oración, y no se bloquea completamente. Por tanto, debe haber uno o más genes ca- 
paces de sustituirla función de AGL20 cuando dicho gen ha mutado. 

Tras la activación por 4GL20, LFY activa los genes homeóticos florales, APE- 
TALAL (API), APETALA3 (AP3) PISTILLATA (PI) y AGAMOUS (AG), que son ne- 
cesarios para el desarrollo de los órganos florales. APETALA2 (4P2) se expresa en 
los meristemos vegetativos y orales y, por tanto, no se ve afectado por LFY. No obs- 
ante, como analizamos anteriormente, AP2 ejerce un efecto negativo sobre la ex- 
presión de AG (véase la figura 24.6). 

Además de actuar como un gen homeótico floral, AP/ funciona como un gen de 
identidad del meristemo en Arabidopsis porque está implicado en un bucle de retro- 
Alimentación positivo con LF Y. Como consecuencia, una vez que la transición a la 
floración ha alcanzado este estado, la floración es irreversible. 

La existencia de múltiples rutas de floración proporciona a las angiospermas una 
Nexibilidad reproductiva máxima, permitiéndoles producir semillas en una gran va- 
riedad de condiciones. La redundancia de las rutas asegura que la reproducción, la 
más importante de todas las funciones fisiológicas, sea relativamente insensible a las 
mutaciones y cambios evolutivos. 

Los detalles de las rutas indudablemente varían mucho entre diferentes especies. 
En maíz, por ejemplo, al menos uno de los genes implicados en la ruta autónoma 
está expresado en las hojas (véase el tema web 24.12). No obstante, la presencia de 
múltiples rutas de oración es probablemente universal en las angiospermas. 


La floración se produce en los meristemos apicales caulinares como un aconteci- 
miento morfológico complejo. La planta en roseta Arabidospsis ha proporcionado un 
modelo importante para el estudio del desarrollo floral. Los cuatro órganos florales 
(sépalos, pétalos, estambres y carpelos) se inician en verticilos sucesivos. Existen tres 
clases de genes que regulan la identidad del meristemo floral. La primera clase está 
formada por reguladores positivos de la identidad del meristemo floral. APETALA] 
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(API) y LEAFY (LEY) son los genes de identidad del meristemo floral más impor- 
tantes de Arabidopsis. 

Los genes de identidad del meristemo floral son reguladores positivos de otra cla- 
se de genes que determinan la identidad de los órganos florales. Hay cinco genes 
conocidos de identidad de los órganos forales en Arabidopsis: APETALA1 (API), 
APETALA2(AP2), APETALA3 (4P3), PISTILLATA (PD y AGAMOUS (AG). Los ge- 
nes catastrales constituyen el tercer grupo. Los genes catastrales actúan como regu- 
ladores espaciales de los genes de identidad de los órganos florales al establecer los 
límites de su expresión. 

Los genes que controlan la identidad de los órganos florales son homeóticos. La 
mayoría de los genes homeóticos en plantas contienen MADS box. Mutaciones en 
estos genes alteran la identidad de los órganos florales producidos en dos venticilos 
adyacentes. El modelo ABC intenta explicar cómo los genes homeóticos forales con- 
trolan la identidad de los órganos a través de una combinación de sus productos. 
Los genes tipo A controlan la actividad del órgano en el primer y segundo verticilo. 
La actividad tipo B controla la determinación del órgano en el segundo y tercer ver- 
tícilo. Los verticilos tercero y cuarto están controlados por la actividad tipo C. 

La capacidad para florecer (es decir, la transición desde la juventud a la madurez) 
se alcanza cuando la planta ha alcanzado una cierta edad o tamaño, En algunas plan- 
tas, la transición a la Mloración ocurre independientemente del entorno (autónoma- 
mente). Otras plantas requieren la exposición a condiciones ambientales apropiadas. 
Los principales controles ambientales para la floración son la duración del día y la 
temperatura 

La respuesta a la duración del día (fotoperiodismo) promueve la floración en un 
momento determinado del año y existen muchas categorías de respuestas, La señal 
fotoperiódica es percibida por las hojas. La exposición a bajas temperaturas (vena 
lización) es necesaria para la floración en algunas plantas, y con frecuencia este re- 
querimiento acoplado a la necesidad de una duración del día. La vemalización se 
produce en el meristemo apical del brote. El fotoperiodismo y la vernalización inter- 
actúan entre ellos. 

Los ritmos diarios (ritmos circadianos) pueden localizar un acontecimiento en 
un momento determinado del día. La duración de estos ritmos está basada en un os- 
«ilador endógeno circadiano. El ajuste de estos ritmos en un momento concreto de- 
pende de la respuesta de la fase del ritmo a las condiciones ambientales. Las señales 
más importantes son el anochecer y el amanecer. 

Las plantas de día corto florecen cuando se sobrepasa una duración crítica de la 
oscuridad. Las plantas de día largo florecen cuando la duración del período oscuro es 
menor que la del valor crítico. La luz aplicada en ciertos momentos de un período os- 
curo más largo que el valor crítico (una interrupción nocturna) impide el efecto del 
período oscuro. La luz también actúa sobre el oscilador circadiano para sincronizar 
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el ritmo fotoperiódico, un efecto que es muy importante en la medida de la duración 
de la oscuridad. El mecanismo fotoperiódico muestra algunas variaciones en las 
respuestas de día corto y de día largo, pero ambos parecen implicar al fitocromo y a 
un oscilador circadiano. 

Cuando las plantas que responden a fotoperíodo se inducen a florecer por expo- 
sición a duraciones de día adecuadas, las hojas envían una señal química al ápice que 
las lleva a florecer. Esta señal transmisible es capaz de provocar la oración en plan- 
tas de diferentes grupos de respuesta a fotoperíodo. A duraciones de día no inducti- 
vas, es posible que las hojas de LDPs sinteticen un inhibidor de floración transmisible. 

Aunque experimentos fisiológicos, especialmente los realizados con injertos, 
dican la existencia de un estímulo Noral transmisible y, en algunos casos, de inhibi- 
dores de la floración, la identidad quimica de estos factores se desconoce. Las hormonas 
del crecimiento vegetales, especialmente las giberelinas, pueden modificar la flora- 
ción en muchas plantas. 

La transición a la floración está regulada por múltiples señales y rutas. En 
Arabidopsis, la floración está controlada por cuatro rutas: la fotoperiódica, la autó- 
noma/vernalización, la de sacarosa y la de GA. Todas estas rutas convergen para re- 
gular los genes de identidad del meristemo AGAMOUS-LIKE 20 (AGL20) y LEAFY 
(LEY). AGL20 y LEY, de hecho, regulan los genes homeóticos forales que produ- 
¿cen los órganos florales. La existencia de múltiples rutas para la oración proporciona 
las angiospermas una flexibilidad para reproducirse en una gran variedad de con- 
diciones ambientales, aumentando así su ajuste evolutivo, 
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TEMAS WEB 

24.1 Comparando las características de las fases juvenil y adulta de hie- 
dra (Hedera helix) y maíz (Zea mays) 
Se presenta una tabla con las características morfológicas juveniles tren- 
te a las adultas. 


24.2 La regulación de la juvenilidad por los genes TEOPOD (TP) de 
maíz 
Se analiza el control genético de la juventud en maíz. 


24,3 La floración de meristemos juveniles injertados sobre plantas 
adultas 
La competencia de los meristemos juveniles para florecer puede probar- 
se en experimentos con injertos. 
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24.4 Características de la respuesta al cambio de fase en ritmos circa- 
dianos 
Se han empleado los movimientos de los pétalos de Kalanchoe para es- 
tudíar los ritmos circadianos. 


24.5 Los genes que controlan el momento de la floración 
Se presenta un análisis sobre los genes que controlan los diferentes as- 
pectos del momento de la floración. 


24.6 Evidencias que apoyan la participación de la luz del azul en la re- 
¡gulación de los ritmos circadianos. 
Se analiza el papel de ELF3 en la meciación de los efectos de la luz del 
azul sobre el momento de la floración. 


24.7 La regulación de la floración en la campanilla de Canterbury por 
fotoperíodo y vernalización 
Los días cortos actúan como sustitutos de la venalización del ápice cau- 
línar en la campanila de Canterbury. 


24.8 Ejemplos de la inducción de la floración por giberelinas en plantas 
¡con diferentes requerimientos ambientales para florecer 
Una tabla de los efectos de las giberelinas sobre plantas con diferentes 
requerimientos fotoperiódicos. 


24.9 Los diferentes efectos de dos giberelinas diferentes sobre la flora- 
ción (longitud de la espiga) y elongación (longitud del tallo) 
GA, Y GA; tienen diferentes efectos sobre la floración en Lolium. 


24.10 La influencia de las citoquininas y las poliaminas en la floración 
Además de las glberelinas, otros reguladores del crecimiento pueden par- 
'icipar en la respuesta a la floración. 


24.11 Los efectos contrarios de los fitocromos A y B sobre la floración 
Un breve análisis de los efectos de phyA y phyB sobre la floración en 
Arabidopsis y otras especies. 


24.12 Un gen que regula el estímulo floral en maíz 
El gon INDETERMINATE 1 de maíz regula la transición a la loración y se 
expresa en hojas jóvenes. 
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Capítulo 25 


FISIOLOGÍA DEL ESTRÉS 


TANTO EN CULTIVO COMO EN LA NATURALEZA, las plantas están expuestas constan- 
temente a estreses ambientales. Algunos factores ambientales, tales como la tempo- 
ratura del aire, pueden ser estresantes en sólo unos pocos minutos; otros, como el 
contenido de agua del suelo, tardan días e incluso semanas; y algunos factores co- 
mo las deficiencias minerales del suelo pueden tardar meses en ser estresantes. Se ha. 
estimado que, debido a que las condiciones climáticas y del suelo (factores abióticos) 
están por debajo de los óptimos, los campos de cultivo de los Estados Unidos sólo 
aprovechan un 22 % de su potencial genético de producción (Boyer 1982). 

Además, el estrés tiene un papel importante en la determinación del modo en 
que el suelo y el clima limitan la distribución de las especies vegetales. Por ello, 
comprensión de los procesos fisiológicos que subyacen en el estrés por heridas, así 
¡como los mecanismos de adaptación y aclimatación de las plantas al estrés ambien- 
tal es de gran importancia tanto para la agricultura como para el medio ambiente. 

El concepto de estrés se utiliza con frecuencia de manera imprecisa y la termi 
nología del estrés es confusa, por ello analizaremos inicialmente algunas def 
ciones. El estrés se define normalmente como un factor externo que ejerce una 
influencia negativa sobre la planta. Este capítulo se dedica a factores ambientales 
abióticos que generan el estrés en la planta, aunque los factores bióticos, como 
malas hierbas, patógenos e insectos depredadores también pueden generar estrés. 
En muchos casos, el estrés se mide con relación a la supervivencia de la planta, el 
rendimiento del cultivo, el crecimiento (acumulación de biomasa) o los procesos 
de asimilación primaria (incorporación de CO, y minerales) que están relacionados 
con el crecimiento. 

El concepto de estrés está íntimamente asociado con la tolerancia al estrés, que 
es la capacidad de la planta para hacer frente a condiciones desfavorables. En la li- 
teratura, el término resistencia al estrés se suele utilizar como un sinónimo de tole- 
rancia al estrés, aunque se prefiere este último. Hay que señalar que un entorno 
estresante para una planta puede no serlo para otra. Por ejemplo, el guisante (Pisum 
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sativum) y la soja (Glycine max), crecen mejora. 20“C y a 30C, respectivamente. 
Cuando la temperatura aumenta, el guisante muestra síntomas de estrés mucho an- 
tes que la soja. Así, la soja tiene una mayor tolerancia al estrés por calor. 

Si la tolerancia aumenta como resultado de una exposición previa al estrés, se 
dice que la planta está aclimatada. La aclimatación se distingue de la adaptación 
porque ésta última se refiere al nivel de resistencia determinado genéricamente, que 
se ha adquirido por un proceso de selección tras numerosas generaciones 
Lamentablemente, el término «adaptación» se usa a veces en la literatura para indi 
car aclimatación, Y para aumentar la complejidad, veremos más tarde que la expre- 
sión génica tiene un papel importante en la aclimatación. 

La adaptación y la aclimatación a ambientes estresantes es consecuencia de 
conjunto de los diversos acontecimientos que se producen en los organismos a to- 
dos los niveles, desde el anatómico al morfológico, pasando por el celular, el bio- 
químico y el molecular. Por ejemplo, el marchitamiento de las hojas en respuesta al 
déficit hídrico reduce las pérdidas de agua por la hoja y su exposición a la luz inci- 
dente, lo que reduce a su vez el estrés por calor de las hojas. 

Las respuestas celulares al estrés incluyen cambios en el ciclo celular y en la di- 
visión celular, cambios en el sistema de endomembranas, en la formación de vacuo- 
las y cambios en la arquitectura de la pared celular, lo que conduce a un aumento de 
la tolerancia al estrés de las células. A nivel bioquímico, las plantas alteran el meta 
bolismo en varias rutas para adaptarse a los estreses ambientales, incluida la pro- 
ducción de compuestos osmorreguladores como prolina y glicina betaína. Los cambios 
moleculares que relacionan la percepción de la señal del estrés con las respuestas ge- 
'nómicas que conducen a la tolerancia han sido intensamente estudiados en los últi- 
mos años. 

En este capítulo estudiaremos estos principios y las formas por las que las plantas 
se adaptan y aclimatan al déficit hídrico, a la salinidad, al frio y a la congelación, al 
calor y a la deficiencia de oxígeno en las raíces. La contaminación atmosférica es una 
fuente importante de estrés vegetal y se analizará en el ensayo web 25.1. Aunque es 
conveniente examinar cada uno de estos factores por separado, la mayoría de ellos 
están interrelacionados y existe un conjunto común de respuestas celulares, bioquí- 
micas y moleculares que acompaña a los procesos individuales de aclimatación y 
adaptación. 

Por ejemplo, el déficit hídrico se suele asociar a la salinidad en la rizosfera y al es- 
trés por calor en las hojas (que resulta del descenso del enfriamiento por evaporación 
debido a la baja transpiración) y el enfriamiento y congelación conducen a la reduc- 
ción de la actividad hídrica y el estrés osmótico. También veremos que a veces las 
plantas presentan tolerancia cruzada, es decir, tolerancia a un estrés inducida por la 
aclimatación a otro. Este comportamiento implica que los mecanismos de resistencia 
a varios estreses comparten características comunes. 
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1979 104 108 
1980. 7 e Sequía intensa 
1981 108 100 
1982. 108 10% 
1983 ”n ” Sequía intensa. 
1984 101 s 
1985. 1 na 
1908, m9 mo 
1087 mu m 
1988 o A Sequía intensa 


Fuente Departamento de Agur de os EE.JU 1900 


liar es importante porque la fotosíntesis normalmente es proporcional a ella. No obs- 
tante, una rápida expansión de las hojas puede afectar negativamente a la disponibi- 
lidad de agua. 

Si las precipitaciones sólo se producen durante el inviemo y la primavera, con ve- 
anos secos, un crecimiento temprano acelerado puede inducir un aumento en el área 
foliar, lo que produce una rápida reducción en el contenido de agua del suelo, que 
queda demasiado seco para que la planta complete su ciclo vital. En esta situación, 
sólo producirán semillas para la siguiente generación aquellas plantas que hayan re- 
tenido parte del agua para la etapa posterior de reproducción o aquéllas que hayan 
completado rápidamente su ciclo antes del inicio de la sequía (escape de la sequía). 
Cualquiera de estas dos estrategias permitirá un éxito reproductivo. 

La situación es diferente si durante el verano las lluvias son significativas, aunque 
esporádicas. En este caso, la planta mejor adaptada es aquella que posee una gran área 
foliar, o con una gran capacidad para desarrollar rápidamente un área foliar grande, 
ya que obtendrá ventajas en veranos ocasionalmente húmedos. Una estrategia de acl 
matación en estas condiciones es la capacidad de tener crecimiento vegetativo y 
oración durante un gran período de tiempo. Se dice que estas plantas 50n indeter- 
minadas en su hábitat de crecimiento, en contraste con las plantas determinadas, 
cuyo desarrollo preselecciona el número de hojas, y la floración sólo tiene lugar du- 
rante períodos de tiempo muy cortos. 

En el análisis que sigue, estudiaremos varias estrategias de aclimatación, como la 
expansión foliar, la abscisión de la hoja, el incremento en el crecimiento radicular y 
el cierre estomático. 


La reducción del área foliar es una respuesta inicial al déficit hídrico 


Normalmente, a medida que el contenido hídrico de la planta disminuye, las cé- 
lulas se encogen y las paredes celulares se relajan (véase el capítulo 3). Esta reduc- 
ción en el volumen celular da lugar a una menor presión de turgencia y a la consiguiente 
concentración de los solutos en las células. La membrana plasmática se hace cada vez 
"más gruesa y más comprimida porque cubre un área menor. Como la pérdida de tur- 
gencia es el primer efecto biofísico significativo del esrés hídrico, la actividades que 
dependen de la turgencia como la expansión foliar y la elongación radicular son las 
más sensibles a las deficiencias hídricas (Figura 25.1). 

La expansión celular es un proceso inducido por la urgencia y es extremadamente 
sensible al déficit hídrico. La expansión celular se describe según la relación 


GR =m (Y, -Y) (251) 


donde GR es la tasa de crecimiento, Y, es la urgencia, Y es el umbral de turgencia 
(la presión límite a la cual la pared celular resiste una deformación plástica no re- 
versible) y m es la extensibilidad de la pared (la respuesta de la pared a la presión 

Esta ecuación muestra que un descenso de la turgencia provoca una dismin 
de la tasa de crecimiento. Obsérvese también que además de mostrar una ralentiza- 
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Figura 25.1 Relación entre a expansión de a hoja yl presión de tupencia. Partas de gasol (Hearts 
“annuus) se cultivaron con agua abundante o lmtando el agua del suelo para product un ero estrés hi 
rico, Después de la reniratación, las plantas de ambos rtamientos se sometieron estrés por reten- 
cin de agua y se midi periódicamente la tasa de crecimiento delas hojas (GA) yla turencia (Y,. En 
“ambos casos descandó la axtensiblidad (m) y aumentó el umbral de urgencia par el crecimiento (Y), 
“que Ima la capacidad de la hoja para crecer tras haber estado expuesta estrés. (Según Mathew y 
col 1984, 


Figura 28.2 Abecisión de hojas de plantas jóvenes de algodón (Gossypium hisutum) en respuesta a 
Un estrés hídrico. Las platas de la izquierda fueron regadas durante todo el experimento, mientas que 
la del medio y lado la derecha fueron sometidas a estos moderado o tenso, respectivamente, artes 
de volveras a rogar En las planas ostresadas severamente ao quecaron unas pocas hojas on al pe. 
ce del talo. (Gontlaza de B.L- MeMichaoL) 


tas se ven sometidas a estrés hídrico después de haber desarrollado una importante 
cantidad de área foliar, las hojas sufren senescencia y posiblemente abscisión (Figura 
25.2). Este ajuste del área foliar es un cambio importante a largo plazo que mejora el 
estado de la planta en un entorno con limitación de agua. De hecho, muchas plantas 
de hoja caduca del desierto pierden sus hojas durante la sequía y desarrollan nuevas 
hojas después de las lluvias, Este ciclo puede tener lugar dos o más veces a lo largo 
de una misma estación. El proceso de abscisión en respuesta al estrés hídrico se de- 
be fundamentalmente al incremento en la síntesis y en la capacidad de respuesta a 
la hormona vegetal endógena etileno (capítulo 22). 


El déficit hídrico mejora la extensión radicular hacia suelos húmedos 
y más profundos 


El déficit hídrico suave también afecta al desarrollo del sistema radicular, La re- 
lación de la biomasa vástago-raíz parece estar gobernada por un equilibrio funcio- 
nal entre el agua incorporada por la raíz y la fotosíntesis realizada por el vástago (vénse 
la figura 23.6). De forma sencilla, un brote crecerá tanto como para que el factor 
limitante sea la cantidad de agua incorporada por las ralces; por el contrario, las ra- 
ces crecerán hasta que su demanda de fotoasimilados al vástago iguale el aporte. 
Este equilibrio funcional cambia si se reduce el aporte de agua. 

Como analizamos anteriormente, la expansión foliar se ve afectada rápidamente 
al reducir el aporte de agua, mientras que la actividad fotosintética se ve mucho me- 
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rrestada por el movimiento de agua hacia el interior de las células guarda de las cé- 
lulas epidérmicas adyacentes. 

Un segundo mecanismo, llamado cierre hidroactivo, tiene lugar cuando toda la 
hoja o las raíces están deshidratadas y depende de procesos metabólicos en las célu- 
las guarda. Una reducción del contenido en solutos de las células guarda da lugar a 
una pérdida de agua y de turgencia, lo que provoca el cierre estomático; así, los me- 
canismos hidráulicos de cierre hidroactivo son los contrarios que los de la apertura 
estomática. No obstante, el control hidroactivo del cierre estomático difiere poco, pe- 
ro de forma importante, de la apertura estomática. 

La pérdida de solutos desde las células guarda puede activarse por un descenso 
del contenido hídrico de la hoja, y el ácido abscísico (ABA) (véase el capítulo 23) 
desempeña un papel importante en este proceso. El ácido abscísico se sintetiza con- 
tinuamente a una tasa baja en las células del mesofilo y tiende a acumularse mayo- 
ritariamente en los cloroplastos. Cuando el mesofilo está ligeramente deshidratado, 
ocurren dos cosas: 


1. Parte del ABA almacenado en los cloroplastos se libera al apoplasto (el espacio 
de la pared celular) de las células del mesofilo (Hartung y col. 1998). La re- 
distribución del ABA depende de los gradientes de pH en la hoja, de las pro- 
piedades ligeramente ácidas de la molécula de ABA y de las propiedades de 
permeabilidad de las membranas celulares (véase la figura 25.3). 

2. El ABA se sintetiza a mayor velocidad y se acumula en el apoplasto de la ho- 
ja. Las mayores concentraciones de ABA que resultan de mayores velocidades 
de síntesis parecen aumentar o prolongar el efecto inicial debido al ABA al- 
'macenado. El mecanismo de cierre estomático inducido por ABA se analizó en 
el capítulo 23. 


Las respuestas estomáticas a la deshidratación en la hoja pueden variar mucho en- 
tre especies e incluso dentro de una misma especie. Los estomas de algunas espe- 
cies que retrasan la deshidratación, tales como Vigna unguiculata y Manihot esculenta 
(mandioca), tienen respuestas poco comunes a la reducción en la disponibilidad de 
agua, y la conductancia estomática y la transpiración pueden descender tanto que el 
potencial hídrico de la hoja (Y ,; véanse los capítulos 3 y 4) pueden mantenerse casi 
Constantes durante la sequía. 

Las señales químicas desde el sistema radicular pueden afectar las respuestas es- 
tomáticas al estrés hídrico (Davies y col. 2002). La conductancia estomática está más 
relacionada con el estado hídrico del suelo que con el de las hojas y la única parte 
de la planta que puede verse directamente afectada por el estado hídrico del suelo es 
el sistema radicular. De hecho, la deshidratación de una única zona del sistema radi- 
cular puede provocar el cierre de los estomas, incluso si todavía queda una parte del 
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Figura 25.4 Elctos dl estrés hídrico sobre a otosíntesia yla expansión otar en girasol (Helartnus an- 
nus), Esto comportamiento es Típico de muchas plantas en las que la expansión foliar es mucho más 
"sonal al ostrés hídrico y está completamente tibia a riveles de estrés que casino afectan a la la- 
a ttoaintátia. (Según Boyer 1970.) 


Sin embargo, el estrés hídrico suave afecta normalmente tanto a la actividad fo- 
tosintética de la hoja como a la conductancia estomática. A medida que se produce el 
cierre estomático en los estadios tempranos del estrés hídrico, el uso eficiente del agua 
(véanse los capítulos 4 y 9) puede aumentar (es decir, se incorpora más CO, por 
unidad de agua transpirada) debido a que el cierre estomático inhibe la transpira- 
ción más de lo que disminuye las concentraciones intercelulares de CO,, 

Sin embargo, cuando el estrés se hace grave, la deshidratación de las células del 
mesofilo inhibe la fotosíntesis, se desajusta el metabolismo del mesofilo y el uso efi- 
ciente del agua normalmente desciende. Los resultados de muchos estudios han de- 
mostrado que el efecto relativo del estrés sobre la conductancia estomática es 
significativamente mayor que sobre la fotosíntesis. La respuesta de la fotosíntesis y de 
la conductancia estomática al estrés hídrico puede ser repartida al poner en contacto 
hojas estresadas con aire que tiene elevadas concentraciones de CO). Cualquier efec- 
10 del estrés sobre la conductancia estomática se elimina con un alto aporte de CO, y 
las diferencias entre las intensidades fotosintéticas de plantas estresadas y no estresa- 
das pueden atribuirse directamente al daño del estrés hídrico sobre la fotosíntesis. 

¿Afecta directamente el estrés al transporte? El estrés hídrico reduce tanto la fo- 
tosíntesis como el consumo de los fotoasimilados en las hojas en expansión. Como 
consecuencia, el estrés hídrico reduce indirectamente la cantidad de fotoasimilados 
que se exportan desde las hojas. Como el transporte en el floema depende de la tur- 
gencia (véase el capítulo 10), el descenso del potencial hídrico en el floema durante 
el estrés puede inhibir el movimiento de los fotoasimilados. Sin embargo, los expe- 
rimentos han demostrado que el transporte no se ve afectado hasta el final del perio- 
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dida de agua. El descenso de Y, suele estar entre 0.2 y 0,8 MPa, excepto en plantas 
adaptadas a condiciones extremas de sequía. La mayor parte del ajuste generalmen- 
te se debe al aumento en la concentración de una serie de solutos comunes, incluidos 
azúcares, ácidos orgánicos, aminoácidos e iones (especialmente K”). 

Los enzimas citosólicos de las células vegetales pueden verse seriamente inhibi- 
dos por altas concentraciones de iones. La acumulación de iones durante el ajuste os- 
mótico parece tener lugar principalmente en las vacuolas, donde los iones se mantienen 
fuera del contacto de los enzimas del citosol u orgánulos celulares. Debido a esta com- 
partimentalización de los iones, se deben acumular otros solutos en el citoplasma pa- 
ra mantener en equilibrio el potencial hídrico intracelular. 

Estos otros solutos, lamados solutos compatibles (u osmolitos compatibles) son com- 
puestos orgánicos que no interfieren con las funciones enzimáticas. Ente os solutos com- 
Patibles que se suelen acumular se incluye el aminoácido prolina, azúcares alcohólicos 
(como, por ejemplo, el sorbitol y el manito) y una amina cuaternaia, llamada glicina be- 
taína. La síntesis de solutos compatibles ayuda al ajuste delas plantas al incrementar la 
salinidad en la zona radicular, como analizaremos más adelante en este capitulo. 

El ajuste osmótico se produce lentamente en respuesta a la deshidratación 
lar. Con el paso de los días se producen otros cambios (como crecimiento o fotosín- 
tesis). Por esta razón, no está claro si el ajuste osmótico es una respuesta independiente 
y directa al déficit hídrico o el resultado de otros factores como la disminución de la 
tasa de crecimiento. No obstante, está claro que las hojas que son capaces de realizar 
el ajuste osmótico pueden mantener la turgencia a potenciales hídricos más bajos que 
las que no realizan dicho ajuste. El mantenimiento de la turgencia permite la co 
nuación de la elongación celular y facilita conductancias estomáticas más altas a 
potenciales hídricos menores. Esto sugiere que el ajuste osmótico es una aclimata- 
ción que mejora la tolerancia a la desecación. 

¿Qué cantidad de agua extra puede incorporar una planta debido al ajuste osmó- 
tico en las células foliares? La mayor parte del agua extraíble del suelo se mantiene 
en espacios (llenos de agua y ire) desde donde es captada rápidamente por las raíces 
(véase el capítulo 4). A medida que el suelo se seca, este agua es la que primero se 
utiliza, y la que queda es una pequeña cantidad de agua fuertemente unida a los po- 
ros pequeños. 

El ajuste osmótico permite ala planta extraer más de este agua fuertemente reto- 
ida, pero aún así el aumento de agua disponible es pequeño. Por tanto, el coste del 
ajuste osmótico en la hoja se compensa con una rápida disminución en la disponibi- 
lidad de agua para la planta, como puede verse comparando las relaciones hídricas de 
las especies en función de su capacidad de ajuste osmótico (Figura 25.6). Estos re- 
sultados muestran que el ajuste osmótico promueve la tolerancia a la deshidrata- 
ción, pero no tiene un efecto importante en la productividad (McCree y Richardson, 
1987). 
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Figura 25.8 Pérdida de aqua y ganancia de cartono por la remolacha azucarera (Beta vubari, una os: 
acia con capacidad de ajusta osmólico, y Vina unguiulaa, una especie sn capacidad de ajuste os 
mético que conserva al agua durante al osrés por cre estomátio, Las partas se cultivaron en macetas 
y lveron sometaas a estrés hídrico, Después del mo nego las plantas de remolacha azucarera siom- 
Pretoria un potencia hídrico menor que las hojas de Vigna, sn embargo, la otoíntesia y la transpia- 
ión durante el estrés slo ueron igeramente mayores ena remolacha azucarera. La penca! dilrancia 
entro las dos plantas fue el potencial hídrico delas hojas. Estos resultados demuestran que el ajuste 
úsmátco promueve la tolerancia ala destidratación, pero sin tener un efecto importante obre la pro- 
guctidad. (Según MCree y Achardaon 1987.) 


El ajuste osmótico también tiene lugar en las raíces, aunque el proceso no ha sido 
tan extensamente estudiado como en las hojas. La magnitud absoluta del ajuste es me- 
nor en las raíces que en las hojas, pero como porcentaje del potencial tisular inicial 
de solutos, puede ser mayor en las raices que en las hojas. Como en las hojas, estos 
cambios sólo aumentan ligeramente la extracción de agua del suelo previamente exa- 
minado. Sin embargo, el ajuste osmótico puede tener lugar en los meristemos radi- 
culares, aumentando la turgencia y manteniendo el crecimiento radicular. Es un 
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componente importante de los cambios en los patrones de crecimiento radicular a me- 
dida que el agua se agota en el suelo. 

¿La productividad vegetal aumenta por ajuste osmótico? Los investigadores han 
manipulado la acumulación de solutos osmoprotectores mediante mejora genética 
convencional, por métodos fisiológicos (induciendo el ajuste con déficit de agua con- 
trolado) y usando plantas transgénicas que expresan los genes de la síntesis y acu- 
mulación de los solutos. Sin embargo, las plantas manipuladas crecen más lentamente 
y son sólo ligeramente más tolerantes al estrés osmótico. Por tanto, el uso del ajuste 
osmótico para mejorar el rendimiento agrícola aún tiene que perfeccionarse, 


La deficiencia hídrica aumenta la resistencia al flujo. 
de agua en fase líquida 


Cuando un suelo se seca, su resistencia al paso de agua aumenta muy brusca- 
mente, particularmente cerca del punto de marchitez permanente. Recordemos del 
espítulo 4 que en el punto de marchitez permanente (normalmente de unos —1,5 MPa), 
las plantas no pueden recuperar la presión de turgencia incluso si se detiene toda la 
transpiración (para más detalles sobre la relación entre la conductividad hidráulica 
del suelo y el potencial hídrico del suelo, véase la figura 4.2A en el tema web 
4.2). Debido a la gran resistencia del suelo al flujo de agua, el agua enviada hacia 
las raíces en el punto de marchitez permanente es demasiado lenta como para per- 
ir durante la noche la rehidratación de lo que se ha marchitado durante el día. 

La rehidratación tiene que superar posteriormente la resistencia en las plantas, 
que es mucho mayor que la resistencia en el suelo para un amplio rango de déficit 
hídricos (Blizzard y Boyer 1980). Hay algunos factores que pueden contribuir. 
mentar la resistencia de las plantas al flujo de agua durante la sequía. A medida 
que las células vegetales pierden agua, se encogen. Cuando las raíces se encogen, 
las superficies radiculares pueden alejarse de las partículas del suelo próximas que 
retienen el agua y los delicados pelos radiculares pueden resultar dañados. Además, 
como se reduce la extensión radicular al secarse el suelo, la capa más superficial 
de la corteza (la hipodermis) con frecuencia queda cubierta más extensamente por 
suberina, un lípido impermeable (véase la figura 4.4), que aumenta la resistencia al 
flujo del agua. 

Otro factor importante que aumenta la resistencia al flujo del agua es la cavita- 
ción, o ruptura de las columnas de agua bajo tensión. Como vimos en el capítulo 4, 
la transpiración desde las hojas «tira» del agua a través de la planta al crear una ten- 
sión en la columna de agua. Son necesarias fuerzas cohesivas para soportar las gran- 
des tensiones que existen en las estrechas columnas en las cuales el agua se adhiere 
alas paredes. 
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La cavitación se inicia en la mayoría de las plantas a potenciales hídricos mode- 
ados (-1 a -2 MPa), primero en los vasos más grandes. Por ejemplo, en los árboles 
«om anillos porosos como el roble (Quercus), durante la primavera, cuando hay abun- 
dante agua disponible, se desarrollan vasos de gran diámetro en una ruta de baja re- 
sistencia. A medida que el suelo se seca durante el verano, estos vasos dejan de 
funcionar, quedando los vasos de pequeño diámetro, producidos durante el período 
de estrés, para conducir la corriente de transpiración. Este cambio tiene consecuen- 
cias posteriores: incluso si la planta se rehidrata, la uta original de baja resistencia 
permanece no funcional, reduciendo la eficiencia del flujo del agua. 


El déficit hídrico aumenta la deposición de cera 
en la superficie de las hojas 


Una respuesta común del desarrollo durante el estrés hídrico es la producción de 
una cutícula más gruesa que reduzca las pérdidas de agua de la epidermis (transpi- 
ración cuticular). Aunque en respuesta a un déficit hídrico las ceras se depositan 
tanto en la superficie como en la capa de cutícula más interna, la capa más interna 
puede ser más importante en el control de la pérdida de agua de forma más comple» 
ja que el simple aumento de la cantidad de cera presente (Jenks y col. en prensa). 

Una cutícula más gruesa disminuye la permeabilidad al CO;, pero sin afectar a 
la fotosíntesis de la hoja debido a que las células epidérmicas que se encuentran por 
debajo de la cutícula son no fotosintéticas. No obstante, la transpiración cuticular es 
sólo del 5 al 10% de la transpiración total de la hoja, por lo que llega a ser signifi- 
cativa sólo si el estrés es extremadamente grave o si se ha dañado la cutícula (por 
ejemplo, por tormentas de arena). 


La deficiencia hídrica altera la disipación de la energía de las hojas 


Recordemos del capítulo 9 que el enfriamiento por evaporación reduce la tem- 
peratura de la hoja. Este efecto del enfriamiento puede ser muy importante: en el 
Valle de la Muerte de California (uno de los lugares más calientes del mundo) se mi- 
dió la temperatura de las hojas y se observó que la de las plantas con accesibilidad 
al agua era 8C menor que la temperatura del aire. En climas calurosos y secos, un 
agricultor experimentado puede decidir si las plantas necesitan agua tocando sim- 
plemente las hojas, debido a que una hoja con una rápida transpiración está clara- 
mente más fría al tacto. Cuando el estrés hídrico limita la transpiración, la temperatura 
de las hojas aumenta a no ser que haya otros procesos que contrarresten esta falta de 
enfriamiento. Debido a estas interacciones, el estrés hídrico y el estrés por calor 
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Figura 28.7 Orientación delos os de plantas de soja (Gycine max) cultivadas en el campo on po- 
sión normal no esresada A), sometedas a estrés hidrco moderado (By somendas a estrés hidro in 
tenso (C). Los grandes movimientos dela hoja inducidos por estrés moderado son muy diferentes del 
marcitamiento que se produce con el estrés fuerte. Obsérvese que con estrés moderado el llo ter. 
mina e erguido, mentras que los dos Ios laterales están caos: prácticamente veriajes. (Gentza. 


de D.M. Costes) 
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están íntimamente relacionados (véase el análisis del estrés por calor más adelante 
en este capítulo). 

Para mantener una temperatura en la hoja mucho más baja que la del aire es ne- 
cesaria la evaporación de grandes cantidades de agua. Por eso, las adaptaciones que 
enfrían las hojas por mecanismos diferentes a la evaporación (por ejemplo, cambios 
en el tamaño y orientación de la hoja) son muy efectivas conservando el agua. Cuando 
la transpiración se reduce y la temperatura de la hoja aumenta, parte de la energía ex- 
tra de la hoja se disipa como pérdidas de calor (véase el capítulo 9). Muchas plantas. 
de zonas áridas tienen hojas muy pequeñas, lo que minimiza la resistencia de la ca- 
pa estacionaria para transferir calor desde la hoja al aire (véase la figura 9.14). 

Debido a la baja resistencia de su capa estacionaria, la temperatura de las hojas 
pequeñas tiende a mantenerse cercana a la temperatura del aire, incluso cuando la 
transpiración está muy ralentizada. Por el contrario, las hojas grandes tienen las ca- 
pas estacionarias muy finas y disipan menos energía térmica (por unidad de área fo- 
liar) por transferencia directa de calor al are. 

En las hojas grandes, el movimiento de la hoja puede proporcionar una protección 
adicional contra el aumento de la temperatura durante el estrés hídrico. Las hojas que 
se orientan a sí mismas lejos del sol se denominan paraheliotrópicas; mientras que 
aquellas que ganan energía orientando sus hojas normalmente (perpendicularmente) 
al sol son diaheliotrópicas (véase el capítulo 9). La figura 25.7 muestra el gran efec» 
to del estrés hídrico en la posición de las hojas de soja. Orros factores que pueden al- 
terar la captación de la radiación son el marchitamiento, que cambia el ángulo de la 
hoja, y el seguimiento del sol en las herbáceas, que minimiza la superficie de los te- 
Jidos expuestos al sol 

La absorción de energía puede reducirse también por la presencia de pelos en la 
superficie de la hoja o por capas de cera sobre la cutícula. Las hojas de algunas plan- 
tas tienen una apariencia gris-blanquecina por la presencia de una gran cantidad de 
pelos comprimidos que les permite reflejar una gran cantidad de luz. Esta vellosidad, 
/ pubescencia, mantiene las hojas más frías al reflejar la radiación, pero también re- 
eja las longitudes de onda visible que activan la fotosíntesis, lo que reduce la as 
milación del carbono. Debido a este problema, los intentos para variar la pubescenci 
en los cultivos y mejorar el uso eficiente del agua han sido, generalmente, infruc- 
1uosos. 


El estrés osmótico induce el metabolismo ácido de crasuláceas en al- 
gunas plantas 


El metabolismo ácido de las Crasuláceas (CAM) es una adaptación en la que los 
estomas se abren de noche y se cierran durante el día (véanse los capítulos 8 y 9). 
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D-119 es abundante on las 
semis de algodón 
(rasta 0.3 mi) 


Los AOMOrOR das rta 0 rotas proce de as pecas es seras e algodón más sore lala 
aa 
Fuente: Según Bray y ce 2000 


trolados por el estrés constituyen un 10 % del total de los genes de arroz examinados 
(Kawasaki y col. 2001). 

El estrés osmótico suele conducir a la acumulación de ABA (véase el capítulo 23), 
de ahí que no sea sorprendente que los productos de los genes que responden al ABA 
se acumulen durante los estreses osmóticos. Los estudios con mutantes insensibles 
4 ABA y deficientes en ABA han mostrado que numerosos genes inducidos por es- 
trés osmótico son, de hecho, inducidos por el ABA acumulado durante los episodios 
de estrés. No obstante, no todos los genes activados por estrés osmótico están regu- 
lados por ABA. Como analizaremos en la siguiente sección, se han descubierto otros 
mecanismos para la regulación de la expresión de los genes regulados por estrés os- 
mótico, 


Los genes que responden al estrés están regulados por procesos 
dependientes e independientes de ABA 


La transcripción génica está controlada por la interacción de proteínas regulado- 
ras (factores de transcripción) con secuencias reguladoras específicas en los promo- 
tores de los genes que regulan (véase el capítulo 14 en la página web para un análisis 
detallado de estos procesos). Genes diferentes que están inducidos por la misma se- 
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Figura 28.0 Ruta do traneducción de señal del estrós camótico en células vegetales. El estrós osmát- 
00 es detectado por un recoptor todavía desconocido, enla membrana plasmática que acta unas ru- 
as de transducción de señal indepencientes y depencientes de ABA, La síntesis de proteína parten: 
'n una de las rutas deperciartos de ABA que implica MYCMYE. La ruta bZIP dependiente de ABA im 
Plica el reconocimiento de los olemntos de respuesta a ABA en promotores génicos. Se ha demostra- 
do la existencia de dos ruas independientes de ABA, una que implica la cascada de señalización de 
las MAP quinasas yla or que Ímpica los lacres de tanscrpción relacionados con DREBPICE. (Según 
Shinozakl y Yamaguch'Sinozak) 2000). 


al (desecación o salinidad, por ejemplo) están controlados por una ruta de señali- 
zación que conduce a la activación de estos factores de transcripción específicos. 

Los estudios de los promotores de varios genes inducidos por estrés han condu- 
cido a la identificación de secuencias reguladoras específicas implicadas en los di- 
ferentes estreses. Por ejemplo, el gen RD29 contiene secuencias de DNA que pueden 
ser activadas por estrés osmótico y por ABA (Yamaguchi-Shinozaki y Shinozaki 1994; 
Stockinger y col. 1997). 

Los promotores de los genes regulados por ABA contienen una secuencia de seis 
nucleótidos conocida como elemento de respuesta a ABA (ABRE), que probable- 
mente se une a los factores transcripcionales implicados en la activación de los genes 
regulados por ABA (véase el capítulo 23). Los promotores de estos genes, que están 
regulados por estrés osmótico de modo dependiente de ABA, contienen un elemen- 
to alternativo formado por una secuencia reguladora de nueve nucleótidos, el ele- 
mento de respuesta a la deshidratación (DRE) que es reconocido por un conjunto 
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altemativo de proteínas de regulación de la transcripción. Así, los genes que están re- 
gulados por estreses osmóticos parecen estar regulados bien por rutas de transduc- 
ción de señal mediadas por la acción de ABA (genes dependientes de ABA), bien 
por una ruta de transducción de señal que responde al estrés osmótico y que es in- 
dependiente de ABA. 

Se han implicado al menos dos rutas independientes de ABA en la regulación de 
la expresión génica (Figura 25.9). La acción posterior de los factores de transcrip- 
ción (llamados DREB! y DREB2) que se unen a los elementos DRE en los promo- 
tores de los genes que responden al estrés osmótico, aparentemente, son activados por. 
una cascada de señalización independiente de ABA. Otros genes que responden al es- 
trés osmótico de forma independiente al ABA parecen estar directamente controla- 
dos por la cascada de señalización de las MAP quinasas (analizada con detalle en el 
capitulo 14 de la página web). Otros cambios en la expresión génica parecen estar 
mediados por otros mecanismos que no implican DREB. 

Esta complejidad y los «cross talks» (comunicación entre cascadas) encontrados 
en la cascada de señalización, ejemplificados aquí por las rutas dependiente e inde- 
pendiente de ABA, es típica de la señalización en eucariotas. Dicha complejidad re- 
fleja la riqueza de la interacción entre la expresión génica y los procesos fisiológicos 
que median en la adaptación al estrés. 


ESTRÉS POR CALOR Y CHOQUE TÉRMICO 


La mayoría de los tejidos de plantas superiores son incapaces de sobrevivir ex- 
posiciones prolongadas a temperaturas superiores a los 45 *C. Las células que no 
están creciendo o los tejidos deshidratados (como las semillas y el polen) pueden so- 
brevivir a temperaturas mucho más altas que las células vegetativas en crecimiento. 
(Tabla 25.3). Los tejidos que se encuentran en la fase de crecimiento activo raramente 
pueden sobrevivir a temperaturas de unos 45 *C, pero las semillas secas pueden aguan- 
tar hasta los 120 *C y los granos de polen hasta 70 “C. En general, a temperaturas 
superiores a 50 *C sólo pueden completar su ciclo vital los organismos eucariotas uni- 
celulares y sólo los procariotas pueden dividirse y crecer a más de 60 %C. 

Un breve período de exposición a estreses por calor subletal con frecuencia 
duce tolerancia a otras temperaturas letales, un fenómeno conocido como la termo- 
tolerancia inducida. Los mecanismos que median la termotolerancia inducida serán 
analizados posteriormente en este capítulo. Como explicamos antes, el agua y el es- 
trés por altas temperaturas están interrelacionados: los brotes de la mayoría de las 
plantas C, y C, con un buen aporte de agua se mantienen a temperaturas inferiores a 
45 *C por el enfriamiento por evaporación. Si el aporte de agua se hace limitante, el 
enfriamiento por evaporación disminuye y la temperatura del tejido aumenta. Las 
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Planta Temperatura letal (C)___Tiempo de exposición 
"Niotiana rustica tabaco sivestre) 5 10m 
Cucuta papo (calabacin) 4951 10m 
Zoa mays (maiz) 951 10 mn 
Brassica napus (cota) pS] 10m 
Citrus aurantum (paranjo amargo) 305 15:30 ma 
Opuntia (cactus) > 5 
 arachncióm (camosa) 5781 - 
Holas de patata 425 1hora 
Plántulas de pino y abeto 5455 Ema 
Somilas do Medcago (ata) 19 30 min 
Uva (ruta madura) ss - 
Fruto de tomate ss ta 
Polen rojo de pino » 1hora 
Varios musgos 
Hidratos. «2. a 
Dospidratados. 85110 E 


Fuerte Tomado de a tia 112 de Lawn 1980 


plántulas que emergen en suelos húmedos constituyen una excepción a esta regla. 
Estas plántulas pueden ser expuestas a temperaturas superiores a las que generan el 
estrés por calor respecto de aquéllas que se encuentran en suelos más secos, debido 
a que el suelo mojado suele ser más oscuro y absorbe mayor radiación solar que un 
suelo más seco. 


Una temperatura elevada en la hoja y el estrés 
hídrico conducen al estrés por calor 


Muchas CAM, plantas crasas superiores, como Opuntyia y Sempervivium, están 
adaptadas a altas temperaturas y pueden tolerar temperaturas tisulares de 60-65 *C en 
condiciones de intensa radiación solar en verano (véase la tabla 25.3). Como las plan- 
as CAM mantienen sus estomas cerrados durante el día, no pueden enfriase por trans- 
piración. En lugar de eso, disipan el calor de la radiación solar incidente por reemi 
de la radiación de longitud de onda larga (infrarroja) y pierden calor por conducción 
y convección (véase el capítulo 9). 

Por otro lado, en plantas C, y C, no regadas, la reducción de la temperatura se pro- 
duce generalmente por transpiración. En estas plantas la temperatura de la hoja pue- 
de aumentar en 4-5 “C sobre la temperatura ambiental a la luz del sol sobre mediodía, 
cuando el déficit hídrico del suelo causa el cierre parcial de los estomas o cuando la 
humedad relativa ata reduce el potencial para enfriamiento por evaporación. Las con- 
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secuencias fisiológicas de estos aumentos en la temperatura tisular se analizarán en 
la siguiente sección. 

Los aumentos en la temperatura de la hoja durante el día pueden ser mucho más 
pronunciados en plantas de regiones áridas y semiáridas durante la sequía y expues- 
tas a las altas radiaciones solares. El estrés por calor es también un peligro potencial 
en los invernaderos, donde la velocidad del aire es baja y la alta humedad reduce la 
velocidad de enfriamiento de la hoja. Un grado moderado de estrés térmico reduce el 
crecimiento de toda la planta. Algunos cultivos bien regados, como el algodón, em- 
plean el enfriamiento por transpiración para disipar el calor. En algodón bien regado, 
el enfriamiento por transpiración está asociado con rendimientos agronómicos su- 
periores (véase el tema web 25.1). 


A elevadas temperaturas, la fotosíntesis se inhibe 
antes que la respiración 


Tanto la fotosíntesis como la respiración se inhiben a altas temperaturas pero, a 
medida que la temperatura aumenta, las tasas fotosintéticas disminuyen más rápida- 
mente que las tasas respiratorias (Figura 25.10A y B). La temperatura a la cual la can- 
tidad de CO, fijada por la fotosíntesis iguala a la cantidad de CO, liberada por la 
respiración en un período de tiempo dado se denomina punto de compensación tér- 
mica o punto de compensación de la temperatura, 

A temperaturas superiores a la del punto de compensación de la temperatura, la 
fotosíntesis no puede reemplazar al carbono usado como sustrato de la respiración. 
Como resultado, las reservas de carbohidratos se reducen, y las frutas y las verduras 
pierden el sabor dulce. Este desequilibrio entre fotosíntesis y respiración es una de 
las principales causas de los efectos perjudiciales de las altas temperaturas. 

En una misma planta, el punto de compensación térmico es normalmente más ba- 
o en las hojas de sombra que en las de sol, que están expuestas a la luz (y al calor). 
Aaaltas temperaturas, el incremento de la intensidad respiratoria con respecto a la 
fotosíntesis es más perjudicial en las plantas C, que en las plantas C, o las CAM, por- 
¿que en las plantas C,, a altas temperaturas, aumenta tanto la intensidad de la respi- 
ración en oscuridad como la de la fotorrespiración (véase el capítulo 8). 


Las plantas adaptadas a temperaturas frías se aclimatan 
peor a las altas temperaturas 


Comparando las respuestas de dos especies C,, Atriplex sabulosa (un miembro de 
las chenopodiáceas) y Tidestromia oblongifolia (de la familia de las amarantáceas), 


se ilustra el grado de aclimatación de las plantas que están genéticamente adaptadas 
a un rango diferente de temperaturas. 

A. sabulosa es nativa del clima frío de la costa norte de California y 7. oblongi- 
olía es nativa del clima cálido del Valle de la Muerte de California, donde crece en 
un rango de temperaturas que es letal para la mayoría de las especies. Cuando estas 
especies se cultivaron en condiciones ambientales controladas y se determinaron las 
tasas de crecimiento en función de la temperatura, 7: oblongifolia apenas crecía a 
16*C, mientras que A. sabulasa alcanzaba un 75 % de su tasa de crecimiento máxi- 
ima. Por el contrario, la tasa de crecimiento de A. sabulosa disminuyó entre 25 y 30 
*C y el crecimiento cesó a 45 *C, temperatura a la cual el crecimiento de 7: oblongi- 
olia mostraba un máximo (Bjorkman y col. 1980). Claramente, ninguna de las dos 
especies podría aclimatarse al rango extremo de la otra. 


Las altas temperaturas reducen la estabilidad de la membrana 


La estabilidad de las membranas celulares es importante durante el estrés por al- 
tas temperaturas, como ocurre durante el enfriamiento y la congelación. La excesi- 
va fluidez de los lípidos de la membrana a altas temperaturas está relacionada con 
la pérdida de su función fisiológica. En las plantas de adelfa (Nerium oleander), la 
aclimatación a altas temperaturas está asociada a un alto grado de ácidos grasos sa- 
turados en los lípidos de membrana, lo que tiende a hacer las membranas menos flui- 
das (Raison y col. 1982). 

Aaltas temperaturas disminuye la fuerza de los puentes de hidrógeno y de las iner- 
acciones electrostáticas entre los grupos polares de las proteínas en la fase acuosa 
de la membrana. Así, las altas temperaturas modifican la estructura y composición de 
la membrana y provocan la pérdida de iones (Figura 25.10C). La alteración de la mem- 
rana también provoca la inhibición de procesos tales como la fotosíntesis y la res- 
piración, que dependen de la actividad de enzimas y proteínas transportadoras de 
electrones asociadas a la membrana. 

La fotosíntesis es especialmente sensible a las temperaturas altas (véase el capí- 
tulo 9). En su estudio de Atriplex y Tidestromia, O. Bjórkman y sus colaboradores 
(1980) encontraron que el transporte de electrones en el fotosistema II era más sen- 
sible la altas temperaturas en A. sabulosa, que está adaptada l fro, que en 7 oblon- 
giJolia, que está adaptada al calor. En estas plantas, los enzimas ribulos-1,S-bisfosfato 
carboxilasa, NADPgliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa y fosfoenolpiruvato car- 
boxilasa eran menos estables a altas temperaturas en A. sabulosa que en 7. oblongi- 
Jolía. 

Sin embargo, las temperaturas a las cuales estos enzimas empezaban a desnatura- 
lizarse y perdían actividad eran claramente superiores a las temperaturas a las que 
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Temperatura de pretratamiento dela hoja (*C) 


Figura 25.10 Respuestas de Aliplax sabios y Ticestromia colongicla al estrés trmicO. La lotosin- 
tosis(A) yl respiración (8) se miieron en jas en a planta yla vación ¡nica (C) ve midi an sac- 
ones de hojas sumergidas en agua. Al comienzo del experimento, as tasas contr! se midieron n hojas 
1230"C, una temperatura que no provoca daños. Las hojas que no se habían separado de la planta se. 
"expusieron entonces alas temperaturas indicadas durante 15 minutos y después se devolvieron alas 
condiciones cont Iniciales ares de que las tasas fueran registradas. Las fechas indican los umbra- 
oso temperatura para la inibción dela fotosíntesis en las dos especies. La fotosíntesis, la respiración 
yla pormoablidad de la membrana fueron más sensibles al daño por calor en A. sabulosa que en T. 
úblongílla. En ambas especies, no costante, la fotosíntesis fue más senstie al estrás por calor que 
Cualquiera de los otros dos procesos y fue completamente nn a temperaturas que no alteaban la 
respración. (Según Bjévman y col. 1980). 


la fotosíntesis disminuía. Estos resultados sugieren que, en los primeros estadios del 
daño por calor, la disminución de la fotosíntesis está más directamente relacionada 
con cambios en las propiedades de la membrana y con el desacoplamiento de los me- 
canismos de transferencia de energía en cloroplastos que con una desnaturalización 
generalizada de las proteínas. 


Algunas adepteciones protegen las jes contra 
el calentamiento excesivo 


En ambientes con una radiación solar intensa y altas temperaturas, las plantas evi 
tan el excesivo calentamiento de sus hojas por reducción de su absorción de radi: 


ción solar. Esta adaptación es importante en ambientes cálidos y soleados en los que 
una hoja que transpira se acerca al límite superior de tolerancia a la temperatura, En 
estas condiciones, cualquier aumento en el calentamiento procedente del descenso de 
la evaporación del agua o del aumento de la absorción de energía puede provocar de- 
os en la hoja. 

Tanto la resistencia a la sequía como la resistencia al calor dependen de las mis- 
mas adaptaciones: pelos que reflejan la luz y capas de cera en las hojas; enrollamiento 
foliar y orientación vertical de las hojas, así como el crecimiento de pequeñas hojas 
altamente diseccionadas para minimizar el grosor de la capa estacionaria de are y 
maximizar así las pérdidas de calor por convección y por conducción (véanse los ca- 
pítulos 4 y 9). Algunos arbustos del desierto (por ejemplo, Encelia farinosa, de la fa- 
milia de las compositas) tienen hojas dimórficas para evitar el excesivo calentamiento: 
las hojas verdes y casi sin pelos presentes en invierno son reemplazadas por hojas pu- 
bescentes blancas en verano. 


A altas temperaturas las plantas producen proteínas 
de choque térmico 


En respuesta a un aumento repentino de la temperatura de $ a 10“C, las plantas 
producen un conjunto de proteínas que se conocen globalmente como proteínas de 
choque térmico (HSP). La mayoría de las HSP ayudan a que las células resistan el 
estrés por calor actuando como «chaperonas» moleculares. El estrés por calor pro- 
voca que muchas proteínas celulares que funcionan como enzimas o componentes es- 
tructurales se desplieguen o queden mal plegadas, dando lugar a una pérdida de su 
estructura y actividad enzimática. 

Estas proteínas mal plegadas, con frecuencia se agregan y precipitan, creando 
serios problemas en las células. Las HSP actúan como chaperonas moleculares que 
rudan al correcto plegamiento de las proteínas mal plegadas y agregadas. Esto fa- 
cita el correcto funcionamiento de la célula a temperaturas elevadas y estresantes, 

Las proteínas de choque térmico fueron descubiertas en la mosca de la fruta 
¡Drosophila melanogaster) y desde entonces se han identificado en otros animales y en 
humanos, así como en plantas, hongos y microorganismos. Por ejemplo, cuando plán- 
tulas de soja se transfieren bruscamente de 25 a 40 %C (justo por debajo de la tempera- 
tura letal), se suprime la síntesis del conjunto de mRNA y proteínas que normalmente 
se encuentran en la célula, mientras que aumenta la transcripción y la traducción de 
un grupo de 30 a 50 proteínas (HSP). Los nuevos transcritos de mRNA de las HSP se 
pueden detectar entre 3 y 5 minutos después del choque térmico (Sachs y Ho 1986). 

Aunque las HSP de las plantas fueron identificadas inicialmente en respuesta a 
cambios bruscos de temperatura (25 *C a 40 *C) que rara vez ocurren en la naturale- 
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los monómeros de HSF se asocien en trímeros que son entonces capaces de unirse a 
secuencias específicas del DNA conocidas como elementos de choque térmico (HSE). 
Una vez unido al HSE, el trímero HSF es fosforilado y promueve la transcripción 
de los mRNA de las HSP. A continuación, la HSP70 se une a HSF, lo que provoca la 
disociación del complejo HSF/HSE, y HSF se recicla a su forma monomérica. Así, 
por la acción de HSF se acumula HSP hasta ser suficietemente abundante como pa- 
ra unirse a HSF, y cesa entonces la producción de mRNA de las HSP. 


Las HSP median la termotolerancia 


Las condiciones que inducen la tolerancia térmica en plantas están intimamente 
relacionadas con la acumulación de las HSP, pero esta correlación por sí sola no prue- 
ba que las HSP tengan una función esencial en la aclimatación al estrés térmico, Existen 
experimentos más concluyentes que muestran que la expresión de un HSF activado 
induce constitutivamente la síntesis de HSP y aumenta la termotolerancia de 
Arabidopsis. Los estudios con plantas de Arabidopsis que contienen un antisentido 
de la secuencia de DNA, que reduce la síntesis de las HSP70, mostraron que la tem- 
peratura más elevada a la que las plantas podrían sobrevivir se reducía en 2 *C com- 
parada con la de plantas control, aunque las plantas mutantes crecían normalmente 
A temperaturas óptimas (Lee y Schoegg! 1996). 

Presumiblemente la interrupción de la síntesis de todo el rango de HSP que son 
normalmente inducidas en las plantas conduciría a una pérdida mucho más dramáti 
ca de la termotolerancia. Otros estudios con mutantes de Arabidopsis (Hong y Vierling, 
2000) y con plantas transgénicas (Queitsch y col. 2000) demuestran que al menos la 
HSP101 es un componente crítico para la termotolerancia tanto inducida como cons- 
ttutiva de la planta. 


La adaptación al estrés térmico está mediada por el calcio citosóllco 


Los enzimas que participan en las rutas metabólicas pueden responder de forma di- 
ferente a la temperatura, y esta termoestabilidad diferencial puede afectar a etapas 
específicas del metabolismo, antes de que las HSP puedan reestablecer la actividad por 
su capacidad como chaperonas. El estrés térmico puede, así, provocar cambios en el 
metabolismo que conduzcan a la acumulación de algunos metabolitos y a la reducción 
de otros. Estos cambios pueden alterar dramáticamente el funcionamiento de las rutas 
metabólicas y dar lugar a desequilibrios que pueden ser dificiles de corregir. 

Además, el estrés térmico puede alterar la velocidad de las reacciones metabóli- 
as que consumen o producen protones y esto puede afectar a la actividad de las 
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Figura 25.12 El estrés por calor provoca una reducción del pH ctosdico desde los valores normales l- 
úoramente alcalinos, probablemente por nfubición delas 14 ATPasas y de las prolstatasas que bom- 
bean protones a través dela membrana plasmática o 4 la vacucl. Adicionalmente, el estrés por calor 
produoe un cambio en la homeostasis de calcio an el interior dela cévla al afectas la entrada de calcio 
al cosal bien través dela membrana plasmática o bien delos canales de cali vacuolar por la ac- 
ción de salda de las ATPasas o de los protones cotransportadores. Este aumento del calcio coso. 
conduce la activación de la calmoduina (CaM). que se une la gutamato descartoxdasa (GAD) y la 
úComvert dela loma inactiva ala lorma activa. La conversión de gutamato al aminodcido 9-aminobai- 
ico (GABA) se lleva a cabo con consumo de protones en el proceso, que meda un aumento del pH c+ 
osólico. CAX! y CAXZ son dos proteinas transportadoras, ACA: Cat--ATPasa. 


ATPasas que bombean protones desde el citosol al apoplasto y a las vacuolas (véase 
el capítulo 6). Esto podría provocar la acidificación del citosol e inducir perturba- 
ciones metabólicas adicionales durante el estrés. Las células pueden tener mecanis- 
mos de aclimatación que palien los efectos del estrés térmico sobre el metabolismo. 

Una de las aclimataciones metabólicas al estrés térmico es la acumulación del ami- 
noácido no proteico ácido y-butírico (GABA). Durante los episodios de estrés térmi- 
co, el GABA se acumula de seis a diez veces más que en las plantas no estresadas. El 
GABA es sintetiza a partir del aminoácido L-glutamato, en una única reacción cata- 
lizada por el enzima glutamato descarboxilasa (GAD). El GAD es uno de los diver- 
sos enzimas cuya actividad está modulada por una proteína reguladora activada por 
calcio-calmodulina (para más detalles sobre la acción de la calmodulina, véase el ca- 
pítulo 14.en la página web). 
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La calmodulina activada por calcio activa a GAD (Figura 25.12) y aumenta la 
tasa de biosíntesis de GABA (Snedden y col. 1995). En plantas transgénicas que ex- 
presan la acuorina sensible al calcio, se ha demostrado que el estrés por altas tem- 
peraturas aumenta los niveles citosólicos de calcio y este aumento conduce a la 
activación de la GAD mediada por calmodulina y a la acumulación de GABA indu- 
cida por elevadas temperaturas. 

Aunque GABA es una molécula importante de señalización en el tejido cerebral 
de mamíferos, no hay evidencias de que actúe como molécula de señalización en plan- 
tas. Se están investigando las posibles funciones de GABA en la resistencia al estrés 
por calor, 


ENFRIAMIENTO Y CONGELACIÓN 


El daño por enfriamiento tiene lugar en especies sensibles a temperaturas que son 
demasiado bajas para un crecimiento normal, pero no lo suficiente como para formar 
hielo. Normalmente, especies de origen tropical y subtropical son susceptibles al da- 
o por enfriamiento. Entre los cultivos sensibles al frío están el maíz, los guisantes, 
el arroz, el tomate, el pepino, la batata y el algodón. Las plantas Passíflora, Coleus y 
Gloxina son ejemplos de plantas susceptibles, 

“Cuando las plantas que normalmente crecen a temperaturas cálidas (25-35 4C) son 
enfriadas a 10-15 *C, se produce el daño por enfriamiento o daño por frío: el cre- 
cimiento se ralentiza, aparecen decoloraciones o lesiones foliares y las hojas parecen 
empapadas, como si hubieran estado sumergidas en agua durante mucho tiempo. Sí 
las raíces se enfrían, las plantas pueden marchitarse. 

Las especies que, generalmente, son consideradas sensibles al frío muestran un 
rango de variación apreciable en su respuesta a las temperaturas bajas. La adaptación 
genética a las temperaturas más frias asociadas a las altitudes elevadas mejora la re- 
sistencia al frio (Figura 25.13). Además, con frecuencia, la resistencia aumenta si las 
plantas se exponen primero a temperaturas fías, pero sin que éstas lleguen a dañar- 
las (aclimatación). Por tanto, el daño por frío puede ser minimizado por la exposición 
lenta y gradual a temperaturas bajas. La exposición repentina a temperaturas próxi 
mas a los 0 “C, lo que se conoce como un choque de frío, aumenta notablemente la 
posibilidad de dañarias. 

El daño por congelación, por otro lado, se produce a temperaturas inferiores al pun- 
to de congelación del agua. La inducción total de la tolerancia la congelación, al igual 
que en el enfriamiento, necesita un período de aclimatación a bajas temperaturas. 

En el siguiente apartado examinaremos cómo el daño por frio altera las propieda- 
des de la membrana, cómo los cristales de hielo dañan las células y los tejidos y có- 
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mo el ABA, la expresión génica y la síntesis de proteínas median en la aclimatación 
a la congelación. 


Las propiedades de las membranas cambian en respuesta 
al daño por frío 


Las plantas de hojas dañadas por frío muestran inhibición de la fotosíntesis, re- 
ducción del transporte de carbohidratos, menor intensidad de respiración, inbibi 
ción de la síntesis de proteínas y aumento de la degradación de las proteínas existentes. 
Todas estas respuestas parecen depender de un mecanismo primario común que im- 
plica la alteración funcional de la membrana durante el enfriamiento. 

Por ejemplo, los solutos gotean desde las hojas de la planta sensible Passiflora 
maliformis (granadilla) cuando flotan en agua a O “C, pero no lo hacen en la planta 
resistente al frío Passiflora caerulea (fruta de la pasión). La pérdida de solutos al agua 
refleja un daño de la membrana plasmática y posiblemente también del tonoplasto, 
Por otra parte, la inhibición de la fotosíntesis y de la respiración refleja un daño en 


las membranas de cloroplastos y mi- 
tocondrias. 

¿Por qué las membranas se ven afec- 
tadas por el frio? Las membranas ve- 
úgetales están formadas por una bicapa 
lipídica en la que se encuentran embe- 
bidas proteínas y esteroles (véanse los 
capítulos 1 y 11). Las propiedades fisi- 
cas de los lípidos influyen notablemente 
«en las actividades de las proteínas inte- 
rales de membrana, incluidas las H'- 
ATPAsas, las proteínas transportadoras 
y las proteínas formadoras de canales 
que regulan el transporte de ¡ones y 
tros solutos (véase el capitulo 6), así 
omo en el transporte de enzimas de los 
que depende el metabolismo vegetal. 

En las plantas sensibles al fío la bi- 
capa lipídica tiene un alto porcentaje de 
cadenas de ácidos grasos saturados, y 
este tipo de membranas tiende a solidi- 
ficar en un estado semicristalino a tem- 
úperaturas superiores a los 0“C. Hay que 


Figura 25.13 Supervivencia a baja tomperatura de 
“eterontes poblaciones de plántulas de tomato ro- 
cogidos a diferentes altudos en Sudamérica. Las 
'semilas fueron recogidas de tomato tpo sivestro 
(Leopersicon rsutur y culivadas en el mismo ln 
'vemadaro entre 18 y 25"C. Todas las plántulas se 
¡someten durante 7 días a 0 "Cy después se man- 
tuvieron 7 días creciendo en una cámara do croc- 
miento caliente, tras lo cual se contaron los 
'uperavientes. Las plántulas de semis recogidas 
elas aludes superiores mostraron una mayor re- 
istencia al enfriamiento choque defi) que las se- 
milas recogidas de lattudes inferiores. (Según 
Parterson y col. 1978). 
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Porcentaje en peso del contenido total de ácido graso 


Especies resistentes Especies sensibles 
“al entramiento. al enfriamiento 

Principales Brotede Raiz Brotede boe Broto 
Acidos grasos Collar densbo gusante deja Balta demaiz 
Palmito (180) Da 1 128 240 249 283 
Esteário (18.0) 19 14 29 22 28 18 
ooo (181) 70 31 38 09. 48 
Lnolelo (18:2 164 208 59 436 508 548 
Lnolénico(18:3) 404 ses 132 23 108 08 
Relación ent cidos 32 39 38 RAS 

grasos insaturados 

y saturados. 


Er paré ne muestra l numero de Amos e cartero en a casera e 4000 paso y lnumoro de cotas. 


arca 
Fonte Según Lyons y ol (1964) 


25.5) que tener en cuenta que los lípidos saturados, que no tienen dobles enlaces, y 
los ácidos grasos trans-monoinsaturados solidifican a temperaturas más altas que 
aquellas membranas con lípidos que contienen ácidos grasos insaturados. 

"A medida que la membrana se hace menos fluida, sus componentes proteicos no 
pueden funcionar con normalidad. El resultado es la inhibición de la actividad de la 
H'-ATPasa, del transporte de solutos desde y hacia las células, de la transducción 
de energía (véanse los capítulos 7 y 11) y el metabolismo dependiente de enzimas. 
Además, las hojas sensibles al frío expuestas a altos flujos de fotones y a tempera- 
turas frias están fotoinhibidas (véase el capítulo 7), lo que provoca un daño impor- 
ante de la maquinaria fotosintética. 

Los lípidos de membrana de plantas resistentes al frío suelen tener una proporción 
más elevada de ácidos grasos insaturados que las de plantas sensibles al frío (Tabla 25.5) 
y, durante el proceso de aclimatación a temperaturas frías, aumenta la actividad del en- 
ima desaturasa y crece la proporción de lípidos insaturados (Williams y col. 1988; Palta 
y col. 1993). Esta modificación reduce la temperatura a la cual los lípidos de membra- 
na empiezan a cambiar gradualmente de la fase fluida a la semicristalina y permite las 
membranas mantenerla fluidez a bajas temperaturas. Así, la desaturación de los ácidos 
rasos proporciona cierta protección contra el daño por enfriamiento. 

La importancia de los lípidos de membrana para la tolerancia a bajas temperatu- 
ras se ha demostrado en trabajos realizados empleando mutantes y plantas transgé- 
nicas en las que la actividad de enzimas determinados provoca un cambio específico 
en la composición lipídica de la membrana, independiente de la aclimatación a ba- 
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jas temperaturas. Por ejemplo, se transformaron plantas de Arabidopsis con un gen 
de Escherichia coli que aumentaba la proporción lípidos de la membrana con alto 
punto de fusión (saturados). Este gen aumentó notablemente la sensibilidad al frio de 
las plantas transformadas. 

Del mismo modo, los mutantes Jab] de Arabidopsis tienen incrementados los ni- 
veles de ácidos grasos saturados, sobre todo de 16:0 (véase la tabla 25.5 y las tablas 
11.3 y 11.4). Cuando se sometieron a un periodo de 3 a 4 semanas a temperaturas fri- 
as, la fotosíntesis y el crecimiento fueron inhíbidos gradualmente y la exposición a 
temperaturas frías destruyó los cloroplastos de este mutante. A temperaturas que no 
producen daño por fro, el mutante crecía igual que las plantas control (Wu y col. 1997) 
(Para información adicional de ejemplos de transformación, véase el tema web 25.2.) 


La formación de cristales de hielo y la deshidratación 
de los protoplastos matan las células 


La capacidad de tolerar las temperaturas de congelación en condiciones naturales 
varía mucho entre los tejidos. Las semillas, otros tejidos parcialmente deshidratados, 
y las esporas de los hongos pueden mantenerse indefinidamente a temperaturas pró- 
Ximas al cero absoluto (0 K, 0-23 *C), lo que indica que las temperaturas muy ba- 
as no son intrínsecamente dañinas. 

Las células vegetativas totalmente hidratadas pueden mantener su viabilidad si se 
enfrían muy rápidamente, lo que evita la formación de cristales grandes de hielo que 
recen lentamente y perforan y destruyen las estructuras intracelulares. Los cristales 
de hielo que se forman durante la congelación rápida son demasiado pequeños como 
para producir un daño mecánico. Asimismo, hay que descongelar estos tejidos con ex- 
tremada rapidez para evitar la conversión de los pequeños cristales de hielo en crista- 
les de tamaño dañino o para evitar la pérdida de vapor de agua por sublimación, que 
tendría lugar en ambos casos a temperaturas intermedias (-100 a -10 *C). 

En condiciones naturales, sin embargo, el enfriamiento de órganos vegetales mul- 
ticelulares nunca es tan rápido como para limitar la formación de cristales de hielo a 
cristales de pequeño tamaño que no resulten perjudiciales en células totalmente hi- 
dratadas. Normalmente, el hielo se forma primero dentro de los espacios intercelula- 
res y en los vasos del xilema, de modo que el hielo puede propagarse rápidamente. 
Esta formación de hielo no es letal y el tejido se recupera totalmente si se calienta. 
Sin embargo, cuando las plantas se exponen a temperaturas de congelación durante 
un largo periodo de tiempo, el crecimiento de los cristales extracelulares da lugar al 
movimiento del agua líquida desde los protoplastos al hielo extracelular, provocan- 
do una excesiva deshidratación (para una descripción detallada de este proceso, vé- 
asc el tema web 25.3) 
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la formación de cristales de hielo, incluso a temperaturas muy inferiores al punto de 
congelación teórico (véase el tema web 25.3 para más detalles). Este superenfria- 
miento profundo se observa en especies como roble, are, haya, fresno, nogal, nogal 
“americano, osa, rododendro, manzano, pera, melocotonero y cimelo (Burke y Stsshnof 
1979). El superenfriamiento profundo tiene lugar en el tallo y en el tejido foliar de 
especies leñosas como el abeto (Picea engelmannil) y el abeto subalpino (Abies la- 
siocarpa), que crecen en las montañas rocosas de Colorado. 

La resistencia a la congelación se ve rápidamente debilitada al reanudarse el cre- 
cimiento en la primavera (Becwar y col. 1981). Los tejidos del tallo del abeto subal- 
pino, que experimentan un superenfriamiento profundo, y permanecen viables por 
debajo de los -35 *C en mayo, pierden su capacidad para suprimir la formación de 
hielo en junio y entonces pueden morir a -10 “C. 

Las células pueden sobreenfriarse sólo hasta unos -40 *C, temperatura a la que la 
formación de hielo se produce espontáneamente. La formación espontánea del hielo es- 
ablece los límites de bajas temperaturas a las que sobreviven muchas especies alpinas. 
y subárticas que llevan a cabo el superenfriamiento. También explica por qué la al 
tud del límite forestal en las cordilleras está cerca del mínimo isotermo de -40 *C, 

Los protoplastos celulares suprimen la nucleación del hielo cuando experimentan 
superenfriamiento profundo. Además, las paredes celulares actúan como una barrera 
tanto para el crecimiento del hielo desde los espacios intercelulares como para evitar 
la pérdida del agua líquida desde el protoplasto al hielo extracelular, que se genera 
por un gradiente muy pronunciado de presión de vapor (Wisniewski y Arora 1993). 

Muchas yemas florales (por ejemplo, de uva, arándano, melocotón y azalea) so- 
breviven durante el invierno por superenfriamiento profundo y se pueden producir 
importantes pérdidas económicas, sobre todo en melocotón, por la disminución de la 
tolerancia a la congelación de las yemas florales durante la primavera. Las células en- 
tonces no prolongan el superenfriamiento y los cristales de hielo que se forman ex- 
tracelularmente en las escamas de las yemas extraen el agua del meristemo apical, lo 
que mata el ápice floral por deshidratación. 

Las yemas florales de manzano y peral, las yemas vegetativas de todos los ár- 
boles frutales de climas templados, así como las células vivas de sus cortezas no se 
superenfrían, pero resisten a la deshidratación durante la formación del hielo. La re- 
sistencia a la deshidratación celular está muy desarrollada en especies leñosas que 
están sometidas a un promedio de temperaturas anuales mínimas inferior a -40 *C, 
sobre todo en las especies existentes en el norte de Canadá, Alaska, norte de Europa 
y Asia. 

La formación de hielo comienza de -3 a-5 *C en los espacios intercelulares, don- 
de los cristales continúan creciendo, alimentados por la retirada gradual del agua des- 
de los protoplastos, que permanecen sin congelar. La resistencia a las temperaturas 
de congelación depende de la capacidad de los espacios extracelulares para acomo- 
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Normalmente se necesitan varios días de exposición a temperaturas frías para in- 
ducir totalmente una resístencia a la congelación. Las plantas de patata requieren 15 
días de exposición al frio. Por otra parte, si las plantas se calientan de nuevo, pierden 
rápidamente la tolerancia a la congelación y, en 24 horas, vuelven a ser suscepti- 
bles. La necesidad de temperaturas bajas para inducir la aclimatación al frio o a la 
congelación, y la rápida pérdida de la aclimatación por la exposición a temperaturas 
cálidas explica la susceptibilidad de las plantas del sudeste de los Estados Unidos 
de América (y zonas climáticas similares con inviernos tremendamente variables) a 
temperaturas extremas en los meses de invierno, cuando la temperatura del aire 
puede caer de 20-25 *C a 0 “C en unas pocas horas. 


Durante la aclimatación al frío se inducen numerosos genes 


La expresión de ciertos genes y la síntesis de proteínas específicas son comunes a 
los estreses por calor y por frío pero, en algunos aspectos, la expresión de los genes 
inducidos por frio difiere de la del estrés por calor (Tomashow 2001). Mientras que 
durante los episodios de frio la síntesis de las proteínas que «mantienen la casa» (es 
decir, las proteínas que se sintetizan en ausencia de estrés) no está inhibida, durante 
el estrés por calor la síntesis de estas proteínas habituales sí lo está. 

Por otro lado, la síntesis de varias proteínas de choque térmico que pueden actuar 
como chaperonas moleculares está activada bajo estrés por frio, del mismo modo a 
¿como lo está durante el estrés por calor. Esto sugiere que la desestabilización protei- 
ca que acompaña el estrés por calor y por frío, y los mecanismos de estabilización de 
la estructura de las proteínas en ambos casos son importantes para la supervivencia, 

Otra clase importante de proteínas cuya expresión está activada por el estrés por 
frio son las proteínas anticongelantes. Las proteínas anticongelantes se descubrie- 
on por primera vez en peces que viven bajo los casquetes polares. Como comenta- 
'mos anteriormente, estas proteínas tienen la capacidad de inhibir el crecimiento de 
los cristales de hielo de forma no coligativa, evitando así el daño por congelación a 
temperaturas de congelación intermedias. Las proteínas anticongelantes aportan a las 
soluciones acuosas la propiedad de la históresis térmica (la transición desde el esta- 
do líquido al sólido se promueve a una temperatura menor que la de la transición de 
sólido a líquido) y por ello, a veces se las denomina también como proteínas de his- 
téresis térmica (THP). 

Se han descubierto varios tipos de proteínas anticongelantes inducidas por fío en 
'monocotiledóneas aclimatadas al frio invernal. Cuando se clonaron y secuenciaron 
los genes específicos que codifican estas proteínas, se encontró que todas las protef- 
nas anticongelantes pertenecen al grupo de las endoquitinasas y endoglucanasas in- 
ducidas por infección por diferentes patógenos. Se cree que estas proteínas, llamadas 
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teínas activadas por frío que pueden estar implicadas en a aclimatación a éste. Además, 
las plantas transgénicas CBF! toleran mejor el frío que las plantas control. 


ESTRÉS POR SALINIDAD 


En condiciones naturales, las plantas superiores terrestres encuentran altas con- 
centraciones de sal cerca de la orilla del mar y en los estuarios donde el agua del mar 
y el agua dulce se mezclan o se reemplazan con las mareas, Tierra adentro, la filtra- 
ción de sal desde los depósitos geológicos marinos puede pasar a las áreas col 
dantes, lo que las convierte en inútiles para la agricultura. Sin embargo, un problema 
mucho mayor para la agricultura es la acumulación de sales en aguas de regadío. 

La evaporación y la transpiración eliminan el agua pura del suelo (en forma de va- 
por) y esta pérdida de agua concentra los solutos en el suelo. Cuando el agua de iri- 
gación contiene una gran concentración de solutos y no es posible eliminar las sales. 
acumuladas por un sistema de drenaje, estas sales pueden alcanzar rápidamente ni- 
veles perjudiciales para especies sensibles a la sal. Se estima que cerca de un tercio 
de las tierras regadas en la Tierra están afectadas por la salinidad. 

En esta sección analizaremos cómo funciona una planta afectada por la salinidad 
del agua y del suelo y examinaremos el proceso que siguen las plantas para evitar el 
estrés por salinidad. 


La acumulación de sal en el suelo afecta el funcionamiento de las plan- 
tas y la estructura del suelo 


En el análisis de los efectos de la sal en el suelo, distinguiremos entre altas con- 
centraciones de Na”, y altas concentraciones de sales totales (salinidad). Con fro- 
cuencia, los dos conceptos están asociados, y en algunas zonas tanto los iones Ca?*, 
Mg?*, CF y SO? como el NaCl, contribuyen sustancialmente a la salinidad. La al- 
a concentración de Na” de un suelo sódico no sólo puede dañar directamente las plan- 
tas, sino también degradar la estructura del suelo, reduciendo la porosidad y la 
permeabilidad al agua. Un suelo arcilloso sódico conocido como caliche es tan duro 
e impermeable que muchas veces es necesario ¡utilizar dinamita para excavarlo! 

En el campo, la salinidad del agua del suelo o del agua de irrigación se mide en 
términos de conductividad eléctrica o en términos de potencial osmótico. El agua pu- 
ra es un mal conductor de la corriente eléctrica; la conductividad de una muestra de 
agua es debida a los iones que se encuentran disueltos en ella. Cuanto mayor es la 
concentración de sales en el agua, mayor es su conductividad eléctrica y más se re- 
duce su potencial osmótico (mayor es la presión osmótica) (Tabla 25.6). 
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Fuente Tomado del tbla 112 Lev 1900 


Con frecuencia, el agua de irrigación en regiones áridas y semiáridas es de baja 
calidad. En los Estados Unidos, el contenido de sal de las aguas de la cabecera del río 
Colorado es sólo de 50 mg L”', pero unos 2000 km corriente abajo, en el sur de 
California, el contenido de sal del mismo río alcanza valores de unos 900 mg L”!, su- 
ficiente para impedir el crecimiento de cultivos sensibles a la sal como es el caso 
del maíz, El agua de irrigación de Texas puede contener entre 2000 y 3000 mg L”' de 
sales, Una aplicación anual de 1 m' de estas aguas añadirá al suelo entre 20 y 30 to- 
neladas de sales por hectárea (de 8-12 toneladas por acre). Estos niveles de sal son 
dañinos para todos los cultivos incluso para los más resistente. 


Figura 25.14 Crecimiento de dforentes especies sometidas a sanidad respecto al delos controle no. 
atados con sales. Las curvas que separan la regiones se basan en los datos de dierentes especies. 
Las planas se cuivaron en estas condiciones durante 1-6 meses. (Según Greenmay y Moons 1980.) 
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La salinidad reduce el crecimiento y la fotosíntesis 
en las especies sensibles 


Las plantas pueden dividirse en dos grandes grupos según su respuesta a una 
elevada concentración de sales. Las halofitas son nativas de suelos salinos y com- 
pletan su ciclo vital en este entorno. Las glicofitas (literalmente, «las plantas dulces»), 
ono halofitas, son aquellas que no son capaces de resistir el mismo nivel de sales que 
las halofitas. Normalmente, existe un nivel crítico de concentración de sales a partir 
del cual las glicofitas comienzan a presentar síntomas de inhibición del crecimien- 
to, decoloración de las hojas y pérdida de peso seco. 

Entre los cultivos que son más sensibles a las sales están el maíz, la cebolla, los 
cítricos, la lechuga y las judías; el algodón y la cebada son cultivos moderadamente 
tolerantes, y la remolacha y la palmera datilera son altamente tolerantes (Greenway 
y Munns 1980). Algunas especies altamente tolerantes a las sales, como Suaeda 
maritima (una planta de las marismas) y Arriplex mummularia (un arbusto salino). 
muestran una estimulación del crecimiento a concentraciones de CF varias veces su- 
perior a los niveles letales para las especies sensibles (Figura 25.14). 


El daño salino implica efectos osmóticos y efectos específicos de iones 


Los solutos disueltos en la zona radicular reducen el potencial osmótico (lo hacen 
más negativo), y a su vez el potencial hídrico del agua. El equilibrio hídrico total de 
ln planta se ve así afectado debido a que las hojas necesitan desarrollar un potenci 
hídrico más negativo para mantener un gradiente favorable entre el suelo y las hojas 
(véase el capítulo 4). Este efecto de los solutos disueltos es similar al que produce 
el déficit hídrico del suelo (comos analizamos anteriormente en este capítulo) y la 
mayoría de las plantas responden a los niveles excesivos de salinidad en el suelo del 
mismo modo a como lo hacen frente al déficit hídrico. 

Una diferencia importante entre el bajo potencial hídrico provocado por la sali- 
nidad o por la desecación del suelo es la cantidad total de agua disponible, Durante 
la desecación del suelo la planta puede obtener una cantidad limitada de agua, lo que 
provoca el descenso paulatino de los potenciales hídricos. En la mayoría de los en- 
tornos salinos existe una gran cantidad de agua disponible (podemos decir ilimitada) 
a un potencial hídrico constante, aunque reducido. 

Es de particular importancia el hecho de que la mayoría de las plantas pueden ajus- 
tarse osmóticamente cuando crecen en suelos salinos. Este ajuste ayuda a prevenirla 
pérdida de turgencia (que poco a poco iría ralentizando el crecimiento de las células; 
véase la figura 25.1) al ir generando un potencial hídrico menor. Pero estas plantas 
con frecuencia continúan creciendo, aunque más lentamente después de este ajuste 


178 ne sz 


por una razón todavía desconocida que curiosamente no está relacionada con la tur- 
gencia insuficiente (Gressan y col. 1990). 

Además de las respuestas de las plantas a los bajos potenciales hídricos, los efec- 
tos tóxicos específicos de los iones también se producen cuando éstos se acumulan en 
las células a concentraciones perjudiciales (sobre todo Na", CF o SO”). En condi- 
ciones no salinas, el citosol de las células de plantas superiores contiene entre 100 y 
200 mM de K” y de 1 a 10 mM de Na”, un medio iónico óptimo para muchos enzimas, 
Una relación anormalmente alta de Na” y K” y altas concentraciones de sales totales 
inactiva los enzimas e inhibe la síntesis de proteínas. A altas concentraciones, el Na” 
puede desplazar al Ca”" en la membrana plasmática de los pelos radiculares de algo- 
dón y provocan un cambio en la permeabilidad de la membrana plasmática que pue- 
de ser detectado por la pérdida de K* de las células (Cramer y col. 1985). 

Cuando se acumulan altas concentraciones de iones Na” y/o CI” en los cloro- 
plastos, se inhibe la fotosíntesis. Dado que el transporte fotosintético de electrones 
parece ser relativamente insensible a las sales, bien el metabolismo del carbono 
bien la fosforilación deben verse afectadas. Los enzimas extraídos de especies tolo- 
antes a la sal son tan sensibles a la presencia de NACI como los de las glicofitas, sen- 
sibles ala sal. Por tanto, la resistencia de las halofitas a la sal no es una consecuencia 
de un metabolismo de resistencia a la sal, lo que indica que debe haber otros meca- 
nismos implicados, tal y como analizaremos en la próxima sección. 


Las plantas utilizan diferentes estrategias para evitar el daño por sal 


Las plantas minimizan el daño por sal excluyendo las sales de los meristemos, so- 
bre todo, en los brotes, y de las hojas que se están expandiendo y realizando la foto- 
síntesis activamente. En las plantas sensibles a la sal, la resistencia a niveles moderados 
de salinidad en el suelo depende de la capacidad de las raices de evitar que los ¡ones 
potencialmente perjudiciales lleguen hasta el vástago. 

Recordemos del capítulo 4 que la banda de Caspary supone una restricción al mo- 
vimiento apoplástico de los iones hacia el xilema. Para evitar la banda de Caspary, 
los iones han de pasar a la ruta simplástica a través de las membranas celulares. 
Esta transición ofrece a las plantas resistentes a la sal un mecanismo para excluir par- 
cialmente los iones perjudiciales. 

Los jones sodio pueden entrar en las raíces pasivamente (por movimiento a fa- 
vor de gradiente de potencial electroquímico; véase el capítulo 6), por lo que las cé- 
lulas de las raíces deben utilizar energía para activar el transporte de Na” de vuelta 
hacia la solución extracelular. Por el contrario, el Ces excluido por el potencial eléc- 
rico negativo de la membrana celular y la baja permeabilidad de la membrana plas- 
mática de las raíces a este ión. El movimiento de Na” a las hojas es posteriormente 
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Figura 25.15 Proteinas que meda el transporte de sad, potasio y cali durant el stés sano. SOS, 
un transportador de la membrana plasmática antporte Na:/4-; ACA, una Cat+-ATPasa de la mombra- 
na plasmática/oropiasto; KUP1/TRH1, un transportador KM de ata afinidad: KT, un tranapor- 
dor de entrada de sodio; AXT1, un canal de K-; NSCC, un canal caíónico no selectivo; CAX1 6 2, un 
ansportador antiprte Ca?+/H-; aINHX1, 2 5, un transportador antpore Na:/+- de endomemerana. 
También se indican an la fura las protoinas que están impicacas en la homeostasis nica, ero cuya. 
dontidad molecular bien se desconoce por l momento o no ha sido confimada en platas. Entro elas. 
e encuentran as proteinas que forman ls canales de calco dela membrana plasmáica y del tonopasto 
y las ATPAsas vacuolares que bombean protones y las pirolostatasas. La ierencia del potoncial de 
imemtrana a vavés dela membrana plasmática suele ser de 120 a 200 mV, negato en el intoñor; tra 
vés de la membrana del toncplaso es de O a 20 mV. postiwo en el interior 


ta que el uso de carbohidratos o aminoácidos. Por otro lado, las altas concentraciones 
de iones son tóxicas para muchos enzimas citosólicos, por lo que los iones deben acu- 
mularse en la vacuola. 

Como el NaCl es la sal más abundante a la que se enfrentan las plantas en el es- 
trés salino, los sistemas de transporte que facilitan la compartimentalización de los io- 
nes Na” en la vacuola son fundamentales (Binzel y col. 1998). Tanto el Ca”* como el 
K” afectan a las concentraciones de Na” intracelular (Zhong y Láuchli 1994). A con- 
centraciones altas de Na”, se inhibe la incorporación de K* mediante un sistema de 
transporte de alta afinidad K'/Na", HKTI, y este transportador actúa como un sistema 
de incorporación de Na” (Figura 25.15). El calcio, por otra parte, aumenta la selecti- 
vidad K"/Na" lo que hace aumentar la tolerancia a a sal (Liu y Zhu 1997). 
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Figura 25.16 Regulación de la homeostasis nica por lau de transducción dela señal SOS, el ostrés 
salino y ls niveles de calco. Las fechas rojas indican la regulación positiva y las azulos la regulación 
únegativa. Las proteínas que so muestran en color amarilo son activadas por estrás salio. SOS1, un 
"vansportador antiporte Na:/H: de la membrana plasmática; SOS2, una serna/reonina quinasa; SOS, 
"una prolina de unión a Ca»; HKT1, un trarmportador de etvada de sod; AKT1, un canal de K?; NSCC, 
un canal caíónico no selecto; NHXI, 2 5, un transportador antipora Na-/+- de la endomembrana; en 
úaranja se muestra una proteina indeterminada que actóa como canal de calcio. El estrés salino acta 
ún canal de calcio que provoca el aumento del calcio ctoscaco que actv la cascada SOS a través de 
803. La cascada SOS debe regar negatvamonte  AXT!. Al mísmo tempo, la cascada SOS aumenta 
la actividad de SOS! y de AKT1. A través de un lactor de transcripción aún indeterminado, la cascada 
SOS aumenta la transcripción de SOS! mientras que disminuye la transcripción del gen o genes NX. 
A bajas concentraciones de calcio, NSCC pueda ambién luncionar como una altomatva al sitoma do 
úantrada de so, aunque esta transporiador es nmbao por rele anos de calco La dilerenci de po- 
tencial a travós de la mamrana plasmática suele ser de 120 a 200 mV, negato en el itorir, mientras 
que nal tonoplasto es de Da 20 mV, postivo en al ntrir (Véase esquema en color en al CD) 


El sodio es transportado a través de la membrana 
plasmática y el tonoplasto 


Como analizamos en el capítulo 6, los H” bombeados desde la membrana plas- 
mática y el tonoplasto proporcionan la fuerza (potencial electroquímico de H*) que 
dirige el transporte secundario de iones (véase la figura 25.15). Una ATPasa es la prin- 
cipal responsable del aumento del ApH y del gradiente de potencial a través de la 
membrana plasmática y una H'-ATPasa vacuolar genera un ApH y un potencial de 
membrana a través del tonoplasto (Hasegawa y col. 2000). 
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cuando las temperaturas son altas (mayores de 20 *C), el consumo de oxígeno por 
parte de las raíces y la fauna y los microorganismos del suelo puede agotarlo en la 
mayor parte del suelo en tan solo 24 horas. 

Las plantas sensibles a la inundación se ven seriamente dañadas tras 24 horas 
de anoxia. El crecimiento y la supervivencia de muchas especies vegetales se ven muy 
reducidos en estas condiciones y el rendimiento de las cosechas puede descender drás- 
ticamente. Por ejemplo, el rendimiento del guisante (Pisum sativum), un ejemplo de 
una planta sensible a la inundación, puede reducirse a la mitad con tan solo 24 ho- 
ras de inundación. Otas plantas, sobre todo las especies que no están adaptadas a cre- 
cer en condiciones de humedad continua y muchos cultivos, se ven afectadas de forma. 
leve por la inundación y se consideran plantas tolerantes a ésta. Las plantas tole- 
rantes a la inundación pueden soportar una anoxia (carencia de oxígeno) temporal- 
mente, pero no durante períodos superiores a varios días. 

Por otro lado, la vegetación natural de pantanos y ciénagas y cultivos como el arroz. 
están bien adaptados a resistir deficiencias de oxígeno en el entorno que rodea la ra- 
í2. Las plantas de las zonas encharcadas pueden resistir la anoxia y, por tanto, crecer 
y sobrevivir durante períodos de tiempo superiores a varios meses con su sistema ra- 
¿icular en condiciones de anoxia. La mayoría de estas plantas tienen adaptaciones es- 
peciales que serán analizadas aquí, y que permiten obtener oxígeno en los entornos 
próximos para que los tejidos puedan soportar dichas condiciones de anoxia. 
Prácticamente todas las plantas necesitan oxígeno cuando son metabólicamente acti- 
vas y se pueden clasificar de acuerdo con el tiempo que pueden soportar en condi- 
ciones de anoxia en su entorno radicular sin sufrir un daño sustancial. 

En las siguientes secciones analizaremos el daño causado por la anaerobiosis en 
raíces y brotes, cómo la vegetación de tierras encharcadas se enfrenta a las bajas ten- 
siones de oxígeno y las diferentes aclimataciones al estrés anóxico que permiten: 
tinguir entre especies tolerantes a la inundación y especies sensibles la inundación. 


Los microorganismos anaeróbicos son activos 
en suelos saturados de agua 


Cuando los suelos carecen por completo de O, molecular, la función de los mi- 
croorganismos del suelo es particularmente importante para la vida y el crecimiento 
de las plantas. Los microorganismos anseróbicos del suelo obtienen su energía de la 
reducción del nitrato (NO,”) a nitrito (NO, ) o a óxido nitroso (N¿O) y nitrógeno mo- 
lecular (N). Estos gases (NO y N;) se pierden a la atmósfera en un proceso llama- 
do desnitrificación. A medida que las condiciones se hacen cada vez más reductoras, 
los microorganismos anaerobios reducen Fe** a Fe”* y debido a su mayor solubili- 
dad, el Fe”* puede alcanzar concentraciones tóxicas cuando los suelos están en con- 
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diciones anacróbicas durante muchas semanas. Otros microorganismos anaerobios 
pueden reducir sulfato (SO,-) a sulfuro de hidrógeno (H,S), un veneno que afecta la 
respiración. 

Cuando los microorganismos anaerobios tienen un aporte abundante de sustrato 
orgánico, los metabolitos bacterianos como el ácido acético y el ácido butírico pue- 
den ser liberados al agua del suelo y estos ácidos, junto a compuestos de azufre re- 
ducidos, son los que dan ese olor desagradable al agua encharcada. Todas estas 
sustancias producidas por los microorganismos en condiciones anaeróbicas son tó- 
xicas para las plantas a altas concentraciones. 


Las raíces resultan dañadas en entornos anóxicos 


La tasa respiratoria y el metabolismo de las raíces se ven afectados incluso antes 
de que el O, sea totalmente eliminado del entorno de la raíz. La presión crítica de 
oxígeno (COP) es la presión de oxigeno a la cual la tasa respiratoria empieza a ro- 
ducirse por la deficiencia de O,. Para un ápice radicular de maíz en una solución 
mutrtiva en agitación y a 25 *C, el COP es de unas 0,20 atmósferas (20 kPa o 20% de 
O, en volumen), que es casi la concentración que hay en el aire. A esta presión par- 
cial de oxígeno (para un análisis de la presión parcial, véase el tema web 9.3), la 
velocidad de difusión del O, disuelto desde la solución alos tejidos y de una célula a 
otra es la misma que la velocidad de utilización del O. Sin embargo, los ápices ra- 
diculares son metabólicamente muy activos, por lo que las tasas respiratorias y de re- 
cambio del ATP son comparables a las de los tejidos de mamíferos. 

En las zonas más viejas de la raíz, donde las células son maduras y completamente 
vacuoladas y la tasa de respiración es menor, la COP suele estar en el rango de 0,1 a 
0,05 atmósferas. Cuando las concentraciones de O, están por debajo de la COP, 
centro de la raíz se convierte en anóxico (carece totalmente de oxígeno) o hipóxico 
(parcialmente deficiente en oxígeno). 

La COP es menor cuando la respiración se reduce a causa de temperaturas más frí- 
as; también depende del tamaño del órgano y del grado de compactación celular. Los 
frutos grandes son capaces de permanecer totalmente acróbicos debido a los grandes 
espacios intercelulares que permiten fácilmente la difusión gaseosa. Para células ai 
ladas, una presión parcial de O, de 0,01 atmósferas (1 % de O, en la fase gaseosa) 
puede ser adecuada, debido a que la difusión a pequeñas distancias asegura un apor- 
te adecuado de O, a las mitocondrias. Una presión parcial muy baja de O, en la mi- 
tocondria es suficiente para mantener la fosforilación oxidativa. 

El valor de K,, (constante de Michaelis-Menten; véase el capítulo 2 en la página 
web) para la citocromo oxidasa es de 0,1 a 1,0 4M, una fracción mínima de la con- 
centración del O, disuelto en equilibrio con el aire (277 4M a 20 *C). La gran dife- 
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pruvato descarnoxlasa. Esto conduce un aumento de a lermantación standica y a un descenso dela 
termentaciónlácica. La ruta de la lermentación standlica consume más protones quo la ruta d lor- 
mentación áctia. Esto aumenta e pH coedco y aumenta la capacidad de la plarta para sobrevivir l 
pisco de anoxía. 


rencia entre los valores de COP para un órgano o tejido y los requerimientos de O, de 
la mitocondria se explica por la lenta difusión del O, disuelto en un medio acuoso. 

En ausencia de O,, el transporte electrónico y la fosforilación oxidativa en las mi- 
tocondrias cesan, el ciclo de los ácidos tricarboxílicos no puede funcionar y sólo se pro- 
duce ATP por fermentación. Así, cuando el aporte de O, es insuficiente para la respiración 
acróbica, las raíces comienzan a fermentar piruvato (formado en la glicólisis; véase el 
capítulo 11) a lactato, por acción de la lactato deshidrogenasa (LDH) (Figura 25.17). 
Sin embargo, en los ápices de las raíces de maiz, la fermentación del lactato es transi- 
toria debido a que la reducción del pH intracelular lleva rápidamente a pasar de la fer- 
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mentación láctica ala fermentación alcohólica. El cambio se produce a causa de la di- 
ferencia de pH óptimo de los enzimas citosólicos implicados. 

A pH ácido, el enzima LDH está inhibido y la piruvato descarboxilasa está acti- 
va. El rendimiento neto de ATP enla fermentación es de sólo 2 moléculas de ATP por 
mol de hexosa que entra en la respiración (comparado con los 36 moles de ATP que 
se obtienen por cada mol de hexosa que entra en la respiración acróbica). Por tanto, 
el daño en el metabolismo radicular por la falta de O, se debe en parte a la falta de 
ATP para impulsar los procesos metabólicos esenciales (Drew 1997). 

Para medir el pH intracelular en ápices vivos de raíces de maíz obtenidos en 
condiciones no destructivas se ha utilizado la espectroscopia de resonancia magné- 
tica nuclear (RMN) (Robert y col. 1992). En células sanas, el contenido de las va- 
cuolas tiene un pH más ácido (pH 5,8) que el citoplasma (pH 7,4), pero en condiciones 
de extrema deficiencia de O,, los protones van saliendo gradualmente desde las va- 
cuolas al citoplasma, lo que aumenta su acidez, Estos cambios en el pH (acidosis 
cltosólica) están asociados con el comienzo de la muerte celular, 

Aparentemente, el transporte activo de H” al interior de la vacuola por las ATPasas 
del tonoplasto se ralentiza por la falta de ATP y sin la actividad ATPasa no es posi- 
le mantener el gradiente normal de pH entre el citosol y la vacuola. La acidosis ci- 
tosólica altera irreversiblemente el metabolismo en el citoplasma de las plant 
"superiores, del mismo modo a lo que ocurre en las células anóxicas de los animales. 
Esta acidosis del citoplasma es la que causa daños y la duración y el grado son los 
principales factores que distinguen a las especies sensibles a la inundación de las 
tolerantes. 


La falta del O, necesario en las raíces también daña los brotes 


Las raíces anóxicas o hipóxicas carecen de energía suficiente para mantener los 
procesos fisiológicos de los que dependen los brotes. Diversos experimentos han de- 
mostrado que la incapacidad de las raíces de trigo y de cebada para absorber elementos 
esenciales y transportarlos al xilema (y desde allí al vástago) conduce rápidamente 
una falta de ¡ones en tejidos en desarrollo y expansión. Las hojas más maduras en- 
vejecen prematuramente debido a la redistribución de los elementos móviles por el 
'foema (N, P, K) hacia las hojas más jóvenes. La menor permeabilidad de las raíces 
al agua produce con frecuencia una disminución del potencial hídrico de las hojas, 
que se marchitan, aunque este descenso es temporal si se cierran los estomas, lo que 
evita posteriores pérdidas de agua por transpiración. 

La hipoxia acelera la producción del precursor del etileno, el ACC (ácido 1-ami- 
nociclopropano-1-carboxílico) en las raices (véase el capítulo 22). En tomate, el 
ACC viaja a través de la savia del xilema a los brotes donde, en contacto con el oxí- 
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Figura 25.18 Merogralíaslacrónica de barrdo de seccones transversal de raícos de maíz en las que. 


En muchas plantas propias de tierras encharcadas como el arroz, ciertas células 
están separadas por grandes espacios llenos de gases en un tejido conocido como ne- 
rénquima, que se desarrolla independientemente de los estímulos ambientales. Sin 
embargo, en algunas plantas propias de tierras secas, tanto monocotiledóneas como 
dicotiledóneas, la deficiencia de oxigeno induce la formación del acrénquima en la 
base del tallo y en las raíces en desarrollo (Figura 25.18). 

En el ápice radicular del maiz, la hipoxia estimula la actividad de la ACC sintasa 
y la ACC oxidasa, por tanto, el ACC y el etileno se sintetizan más rápidamente. El 
etileno produce la muerte y desintegración de las células en el córtex radicular; los 
espacios que antes ocupaban estas células pueden llenarse de gas y facilitan el mo- 
vimiento del O,. 

La muerte celular señalizada por el etileno es altamente selectiva; las células de 
la raíz que no están destinadas a morir no resultan afectadas. Se crec que el aumen- 
to en la concentración de Ca?” citosólico forma parte de la ruta de transducción de se- 
ñal que conduce a la muerte celular. Los compuestos químicos que aumentan la 
concentración de Ca” promueven la muerte celular incluso en condiciones n 
ductoras de dicha muerte; a la inversa, los compuestos químicos que reducen la 
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concentración de Ca”* bloquean la muerte celular en raíces hipóxicas que normal- 
mente formarían acrénquima. La muerte celular dependiente de etileno en respuesta 
a la hipoxia es un ejemplo de muerte celular programada, que se analizó en el capí- 
tulo 16 (Drew 2000). 

Algunas plantas (o parte de cllas) pueden tolerar exposiciones a condiciones es- 
trictamente anaeróbicas durante un largo período de tiempo (semanas o meses). Entre 
ellas se encuentran el embrión y el coleóptilo de arroz y de Echinochloa crussgalli 
var. oryzola (arroz silvestre o arroz indio) y los rizomas (tallos horizontales bajo el 
suelo) de Schoenoplecrus lacustris, de Scirpus maritimus y de Typha angustifolia. 
Estos rizomas pueden sobrevivir durante muchos meses y expandir sus hojas en una. 
atmósfera anaeróbica. 

En la naturaleza, los rizomas pasan el inviemno en lodos anaeróbicos en los bordes 
de los lagos. En primavera, una vez que las hojas se han expandido sobre el lodo o la 
superficie del agua, el O, difunde hacia abajo a través del acrénquima al rizoma, 
Entonces el metabolismo cambia de un tipo anaeróbico (fermentación) a uno acróbi- 
co y las raíces empiezan a crecer utilizando el oxígeno disponible. Asimismo, durante 
la germinación del arroz propia de tierras húmedas, el coleóptilo traspasa la superfi- 
cie de agua y genera una ruta de difusión (como «un tubo de respiración») del O, pa- 
rael resto de la planta. (Aunque el arroz silvestre o arroz indio es una especie de tierras. 
encharcadas, sus raíces son tan intolerantes a la anoxia como las de maíz). 

A medida que la deficiencia de oxigeno del suelo se va extendiendo por las raíces, 
la formación del continuo de acrénquima hasta el ápice permite que el oxígeno se mue- 
va desde la raíz y abastezca a la zona apical. En las raíces de arroz y otras plantas de tie- 
ras húmedas existen barreras estructurales compuestas por células suberinizadas y 
lignificadas que previenen la difusión del O, hacia el suelo. El O, así retenido airea el 
meristemo apical y permite el crecimiento de 50 cm o más en un suelo anaeróbico. 

Por el contrario, las raíces de especies de tierras secas como el maíz son permea- 
bles al O, y no son capaces de conservarlo del mismo modo. Así, en el ápice radicu- 
lar de estas plantas de tierras secas, el O, interno llega a ser insuficiente para la 
respiración aeróbica y esto limita gravemente la profundidad a la cual la raíces pue- 
den extenderse en un suelo anaeróbico. 


La mayoría de los tejidos vegetales no pueden tolerar 
las condiciones anaeróbicas 


La mayoría de los tejidos de las plantas superiores no pueden sobrevivir en am- 
bientes anaeróbicos durante mucho tiempo. Los ápices de las raíces de maíz, por ejem- 
plo, son viables entre 20-24 h si repentinamente son privados de O). En anoxia, se 
genera lentamente algo de ATP por fermentación y el nivel energético de las células 
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La capacidad de las plantas para enfrentarse a entomnos desfavorables se conoce 
como resistencia al estrés. Las adaptaciones vegetales que confieren resistencia al es- 
1rés, como el metabolismo CAM, están determinadas genéticamente. La aclimatación 
mejora la resistencia como resultado de una exposición previa de una planta al estrés, 

Los mecanismos de resistencia a la sequía varían con el clima y las condiciones 
del suelo. Los patrones de crecimiento indeterminado como el del sorgo y la soja per- 
miten a estas especies obtener ventajas de las lluvias tardías; plantas con un patrón 
de crecimiento determinado, como el maíz, carecen de esta resistencia al estrés hí- 
drico. La inhibición de la expansión de la hoja es la primera respuesta al estrés hi- 
drico, produciéndose cuando la disminución de la turgencia que resulta del déficit 
hídrico reduce o elimina la fuerza que dirige la expansión celular y foliar, Otros mo- 
canismos adicionales de resistencia en respuesta al estrés hídrico son la abscisión 
de la hoja, la extensión radicular a las zonas más profundas y el cierre estomático. 

El estrés causado por el déficit hídrico conduce a la expresión de conjuntos de ge- 
nes implicados en la aclimatación y la adaptación al estrés. Estos genes median res- 
puestas celulares y de toda la planta. La percepción y activación de las cascadas de 
transducción de señal que median estos cambios en la expresión génica implican una 
ruta dependiente de ABA y otra independiente de ABA. 

El estrés térmico y el choque térmico están causados por altas temperaturas. Las 
especies CAM pueden tolerar temperaturas de 60 a 65 “C, pero la mayoría de las 
hojas resultan dañadas a unos 45 “C. La temperatura a la que las hojas transpiran ac- 
tivamente suele ser inferior a la temperatura del aire, aunque el déficit hídrico res- 
tringe la transpiración y provoca un recalentamiento y el estrés térmico. El estrés por 
calor inhibe la fotosíntesis y altera el funcionamiento de la membrana y la estabili- 
dad de las proteínas. 

Las adaptaciones que confieren resistencia al calor incluyen respuestas que redu- 
cen la absorción de luz por las hojas, como el enrollamiento de éstas, y una disminu- 
ción del tamaño de la hoja que minimiza la resistencia de la capa de aire estacionaria 
y aumenta la pérdida de calor por convección. Las proteínas de choque térmico que se 
sintetizan a altas temperaturas actúan como chaperonas moleculares que promueven 
la estabilización y el correcto plegamiento de las proteínas celulares y las respuestas 
bioquímicas que conducen a la homeostasis metabólica y de pH también están aso- 
ciadas con la aclimatación y adaptación a los aumentos bruscos de la temperatura. 

El estrés por enfriamiento y congelación es consecuencia de las bajas temperatu- 
ras, El daño por frío se produce a temperaturas que son demasiado bajas como para 
que tenga lugar un crecimiento normal, pero están por encima de la temperatura de 
congelación, y es típico de especies de origen tropical o subtropical expuestas a cli- 
mas templados. Los daños por frío incluyen un crecimiento lento, lesiones folíares 
y marchitamiento. La principal causa de la mayoría de los daños por frio es la pér- 
¿ida de las propiedades de la membrana que resultan de los cambios en la fluidez de 


ésta. Los lípidos de la membrana de las plantas resistentes al frio suelen tener una ma- 
yor proporción de ácidos grasos insaturados que los de las plantas sensibles l frío. 

El daño por congelación está principalmente asociado con el daño causado por los 
cristales de hielo formados en las células y los órganos. Las especies resistentes a la 
congelación tienen mecanismos que limitan el crecimiento de los cristales de hielo 
en los espacios extracelulares. Los mecanismos que confieren resistencia la conge- 
lación típicos de las plantas leñosas son la deshidratación y el superen! . 

El estrés por frio reduce la actividad hídrica y conduce a un estrés osmótico de las 
células. Este efecto del estrés osmótico provoca la activación de determinadas rutas 
de señalización y la acumulación de proteinas implicadas en la aclimatación al fio. 
También se activan otros genes específicos del frio, pero no relacionados con el es- 
trés osmótico. Las plantas transgénicas que sobreexpresan componentes de la ruta de 
señalización activada por el estrés por frío demuestran una mayor tolerancia a éste. 

El estrés salino resulta de la acumulación de sales en el suelo. Algunas especies 
de halofitas son altamente tolerantes alas sales, ero la salinidad reduce el crecimiento 
y la fotosíntesis en las especies sensibles. El daño por la sal se debe a un descenso del 
potencial hídrico del suelo, que provoca que el agua del suelo esté menos disponible, 
y a latoxicidad de iones específicos acumulados a concentraciones perjudiciales. Las 
plantas evitan estos daños excluyendo el exceso de iones de las hojas o por compar- 
timentalización de los iones en vacuolas. Se han identificado algunos de los deter- 
minantes moleculares de la exclusión del Na” y de su transporte a las vacuolas y se 
ha establecido una ruta de señalización, la ruta SOS, que regula la expresión de estos 
genes implicados en la homeostasis iónica. 

La deficiencia de oxígeno es típica de suelos encharcados o inundados. La falta 
de oxígeno reduce el crecimiento y la supervivencia de muchas especies. Por otro la- 
do, las plantas de ciénagas y pantanos y cultivos como el arroz, están bien adapta- 
das a resistir la falta de oxigeno en el entorno radicular. La mayoría de los tejidos de 
las plantas superiores no pueden sobrevivir anacróbicamente, pero otros, como los 
embriones y los coleóptilos de arroz, pueden sobrevivir durante semanas en co 
ciones de anoxia. Aún no se han descubierto las rutas metabólicas de la resistencia 
daño por anoxia y su regulación. 


MATERIAL WEB 


TEMAS WEB 

25.1 La conductancia estomática y los rendimientos de cultivos irrigados 
La conductancia estomática predice los rendimientos de cultivos rigados. 
¿que crecen en ambientes cálidos. 
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25.2 Los lípidos de membrana y las bajas temperaturas 
Los enzimas implicados en el metabolismo de lípidos en plantas mutan- 
tes y transgénicas imitan los efectos de la aclimatación a bajas tempera- 
turas. 


25.3 La formación de hielo en las células de las plantas superiores 
Se libera calor cuando se forma hielo en los espacios intercelulares. 


25.4 Señalización por Ca? y activación de la ruta de señalización sensi- 
ble a las sales (SOS) 
Tres locirelacionados genéticamente controlan la homeostasis iónica yla 
tolerancia salina. 


25.5 El transporte de Na* a través de la membrana plasmática y de la com- 
partimentalización vacuolar 
'SOS1 es un transportador antiporte Na-/+- que controla los flujos de Na* 
através de la membrana plasmática. 


25.6 Transferencia génica y tolerancia al estrés 
Las plantas transgénicas son herramientas valiosas para ol estudio de 
la tolerancia al estrós. 


ENSAYO WEB 
25.1 El efecto de la polución atmosférica en las plantas 
Los gases contaminantes inhiben la conductancia estomática, la fotosín- 
Yosis y el crecimiento. 
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Acilo Relativo al residuo de ácido graso ligado a otro compuesto, a menudo el gli- 
cerol (como por ejemplo el triacilglicero!). 

Acil-ACP Una cadena de ácido graso unida a la proteína ACP. 

Aclimatación Incremento de la tolerancia al estrés por exposición previa al estrés. 
Puede implicar la expresión de genes. Compárese con adaptación 

Acoplamiento Proceso por el cual una reacción química que libera energía libre es- 
tá ligada a una reacción que requiere energía libre. 

Acropétalo Desde la base al ápice de un órgano, como un tallo, una raíz o una hoja. 

Activadores génicos Proteínas que aumentan la expresión génica, bien actuando so- 
las o bien actuando junto a otras proteínas. Véase factores de transcripción. 

Actividad del sumidero La tasa de incorporación de fotoasimilados por unidad de 
peso de un tejido sumidero. 

Acuaporinas Proteinas integrales de membrana que forman canales selectivos a tra- 
vés de las membranas. Esos canales facilitan el movimiento del agua a través de 
las membranas. 

Adaptación (al estrés) Un nivel de resistencia al estrés adquirido por selección du- 
rante muchas generaciones. Compárese con aclimatación. 

Adenosina-S'-fosfosulfato (APS) Forma activa derivada del sulfato, con un tiempo 
de vida corto, que se forma por la reacción entre el sulfato y el ATP. Es el primer 
producto de reacción en varias rutas desde el sulfato hasta el aminoácido cisteína. 
Véase 3'-fosfoadenosina-S'-fosfosulfato y tiosulfonato. 

Aerénquima Característica anatómica de las raíces que aparece en condiciones de 
hipoxia y que muestra grandes espacios intercelulares en el córtex de la raíz lle- 
nos de gas. 

Ajuste osmótico La capacidad de una célula de acumular solutos compatibles y re- 
ducir el potencial osmótico durante períodos de estrés osmótico. 

Alcaloides Una gran familia de metabolitos secundarios que contienen nitrógeno y 
que se encuentran en muchas plantas vasculares. Defienden a las plantas frente a 
predadores, especialmente mamíferos. Incluyen toxinas como morfina, codeína, 
atropina y efedrina. Otros son estimulantes y sedantes (por ejemplo: cocaína, ni- 
cotina y cafeína). 

Alcohol deshidrogenasa (ADH) Enzima que cataliza la conversión de acetaldehí- 
do a etanol. 

Aldehído de la GA, Producto final de la segunda ctapa de la biosíntesis de las gi- 
berelinas y precursor de todas las otras giberelinas. 

Alelopatía Liberación de sustancias al medio ambiente con efectos dañinos para las 
plantas de alrededor. 

Alternativa a la hexosa monofosfato Véase ruta de las pentosas fosfato. 

Ambifotoperiódico Relativo a plantas que florecen con días cortos o largos, pero no 
en días de duración intermedia. 

Amida Compuesto que contiene nitrógeno y que está formado por la reacción de una 
amina y un ácido carboxilico para formar un grupo -CONRy. 


Amina Compuesto que contiene nitrógeno y que deriva del amonio por sustitución 
de hidrógenos por grupos que contienen nitrógeno. 

Aminotransferasas Enzimas que catalizan las reacciones de transaminación. 

Amplitud En un ritmo biológico, la distancia entre un pico y un valle, A menudo su 
valor puede variar, mientras que el periodo permanece invariable. 

Análisis por transferencia de RNA (northern blot) Un método para detectar y cuan- 
tificar RNAs específicos (procedentes de una electroforesis, son transferidos a un 
papel de nitrocelulosa o a una membrana de nailon) por hibridación con hebras 
complementarias de RNA o DNA. 

Anaplerótica Cualidad de una reacción para proporcionar reactivos que son limi- 
antes en otras rutas de reacción. Por ejemplo, la reacción de la PEP carboxilasa 
proporciona oxalacetato para el ciclo del ácido cítrico cuando éste se ha consu- 
mido en la biosíntesis. 

Anastomosis Intercomunicaciones vasculares que constituyen vías de comunicación 
entre tejidos fuente y sumidero que no están directamente comunicados. 

Anatomía tipo Kranz (del alemán kranz, corona o halo) Ordenación radial de las cé- 
lulas del mesofilo alrededor de una capa de grandes células de la vaina del haz. 
Las dos capas concéntricas de tejido fotosintético rodean los haces vasculares. Esta 
característica anatómica es típica de las hojas de las plantas C,. 

Ancimidol (A-Rest) Inhibidor comercial de la biosíntesis de las giberelinas. De mo- 
do similar al paclobutrazol, el ancimidol bloquea la reacción de oxidación entre 
el kaureno y el ácido kaurenoico en el retículo endoplásmico. 

Anfipático En una molécula, la cualidad de tener regiones hidrofóbicas e hidrofílicas. 

Angiospermas Plantas con flores que se distinguen de las gimnospermas por la 
presencia de un carpelo que encierra a las semillas. 

Anillado Eliminación de un anillo de la corteza de un tallo leñoso que interrumpe 
el sistema vascular. 

Anillo heterocíelico Una estructura en anillo que contiene átomos de carbono y otros 
átomos diferentes (nitrógeno u oxígeno). 

Anisotrópico Característica de ciertos materiales que muestran propiedades mecá- 
nicas diferentes en distintas direcciones. Normalmente es debido a incli 
en la orientación o en la unión de las moléculas que lo con: 
¿con isotrópico. 

Anóxico Relativo a la ausencia de oxigeno. Compárese con hipóxico. 

Anoxigénico Organismo fotosintético que no produce oxígeno molecular. 

Antera La estructura apical de los estambres en la que se forma el polen y desde la 
que también se libera. 

Anticlinal Relativo a la orientación de una lámina de células que forman ángulos rec- 
tos respecto a los ejes longitudinales durante la citocinesis. Transversal. 

Antiflorígeno Hormona hipotética producida por hojas no inducidas y transportada 
a los meristemos de los ápices caulinares. Se supone que inhibe la formación de 
flores en ciertas plantas de fotoperiodo largo en condiciones no inductivas. 
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Atenuación El proceso por el que la energía almacenada en las clorofilas excitadas 
por la luz se disipa rápidamente, principalmente por la transferencia de excitación 
o fotoquímica. 

Atenuación no fotoquímica La atenuación de la fluorescencia de la clorofila por pro- 
cesos diferentes al fotoquímico (conversión del exceso de excitación en calor). 

ATI Véase inhibidor del transporte de auxinas. 

ATP sintasa (ATPasa o CF,-CF,) Enzima que sintetiza ATP a partir de ADP y fos- 
ato (P). Consta de dos partes: una fracción hidrofóbica unida a la membrana (CF) 
y una fracción que sobresale dentro del estroma (CF). 

Autocatálisis La capacidad del ciclo de Calvin de emplear la mayor parte del car- 
bono fijado (triosas fosfato) para aumentar las concentraciones de los interme- 
diarios y funcionar adecuadamente en estado estacionario. En consecuencia, la 
concentración del aceptor (ribulosa-1,S-bisfosfato) se duplica cada cinco vueltas 
del ciclo. 

Autocatalítico Relacionado con el proceso que transcurre espontáneamente cuando 
los componentes purificados de un sistema se mezclan in vitro, sin necesidad de 
añadir proteínas adicionales o cofactores. 

Autocatalítico Una acción o reacción que promueve la acción o reacción. Por ejem- 
plo, la producción de etileno por el fruto es estimulada por etileno. 

Autoensamblaje Tendencia de las moléculas grandes de agregarse espontáneamen- 
te en estructuras organizadas en determinadas condiciones. 

Autorradiografía Técnica empleada para determinar la localización de un isótopo 
radiactivo que previamente ha sido aportado a células vivas, utilizando una pelí- 
ula autorradiográfica (localización global) o una emulsión autorradiográfica (lo- 
calización celular precisa). 

Autótrofos Células u organismos que sintetizan los componentes celulares a partir 
de los elementos estructurales que se encuentran en los estados más oxidados (por 
ejemplo, carbohidratos a partir de CO,). Como la reacción de reducción normal- 
mente es endotérmica, la energía necesaria procede de la luz del sol (fototrofos) o 
de la energía química (quimiotrofos). 

Auxina Compuesto con actividades biológicas similares, pero no necesariamente 
idénticas, a las del LAA. Induce la elongación celular en coleóptilos aislados y 
en secciones de tallo, la división celular en tejidos callosos en presencia de una ci- 
toquinina, la formación de raíces laterales en las superficies cortadas de los tallos, 
partenocarpia en los frutos y la formación del etileno. 

Auxina sintética Sustancia con actividad auxínica que no es producida por las plan- 
tas, por ejemplo, el 2,4-D y el dicamba. Con frecuencia se emplean como herbi- 
«idas porque no son degradadas por las plantas tan rápidamente como el IAA. 

AVG Aminoetoxivinilglicina, un inhibidor de la biosíntesis del etileno que bloquea 
la conversión de SAM en ACC. 

Axila La unión en ángulo que forma el lado superior de la hoja y el tallo al cual está 
anclada. Normalmente es el sitio de inserción de la yema axilar. 
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Azúcar no reductor Un azúcar en el que el grupo aldehído o cetona está reducido a 
alcohol o combinado con un grupo similar de otro azícar, como por ejemplo, en 
lla sacarosa. Menos reactivo que un azúcar reductor. 

Azúcar reductor Un azúcar con un grupo aldehído o cetona disponible para la oxi- 
dación, por ejemplo, la glucosa y la fructosa. 


P-oxidación Véase beta-($)-oxidación. 

Bacterias acetogénicas Microorganismos anaerobios obligados que emplean CO, 
y H, como aceptor y dador de electrones, respectivamente, en la respiración anac- 
róbica para la producción de acetil CoA. Los productos posteriores sirven como 
sillares para los procesos de biosíntesis y el exceso se excreta como acetato. 

Bacterias metanogénicas Microorganismo anacrobio obligado que emplea el CO, y 
+l H, como aceptor y dador de electrones, respectivamente, en la respiración anae- 
róbica para la producción de metano. 

Bacterioclorofila Pigmento activo que absorbe la luz en la fotosíntesis de organis- 
"mos fotosimtéticos anoxigénicos. 

Bacteroides Orgánulos fijadores de nitrógeno, resultado de la endosimbiosis de unas 
bacterias ante una señal desde la planta huésped, 

Banda de Caspary Franja de las paredes celulares de la endodermis que está im- 
pregnada por una sustancia hidrofóbica similar ala cera llamada suberina. Impide 
que el agua y los solutos que entran desde el xilema se muevan entre las células 
endodérmicas. 

Banda preprofásica Ordenamiento circular de microtúbulos y microfilamentos 
que se forma en el citoplasma cortical justo antes de la división celular; que en- 
cierra el núcleo y establece el plano en el que se producirá la citocinesis en la 
mitosis posterior. 

Basal Relativo a la base. Uno de los extremos distintivos de un eje. Lo contrario de 
apical. 

Basipétalo Crecimiento desde el ápice del tallo o la raíz hacia la base (unión de la 
raíz y el tallo). 

Beta-(B)-oxidación Oxidación de los ácidos grasos en acil CA y ruptura secuencial 
de los ácidos grasos en un número par de moléculas de acetil COA. También se 
produce NADH y FADH,. 

Bianual Planta que necesita dos estaciones para florecer y producir semillas. 

Bicapa lipídica Base de las membranas celulares formada por dos capas de molé- 
culas de fosfolípidos enfrentadas entre sí por sus colas apolares. 

Bioensayo Cuantificación de una sustancia con actividad biológica conocida o su- 
puesta midiendo su efecto sobre un material vivo. 

Biótico Relativo a lo que está vivo. 

Blanqueado Pérdida de la absorbancia característica de la clorofila debida a su 
conversión en otro estado estructural, con frecuencia por oxidación. 
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Cambium vascular Meristemo lateral que consta de células madre fusiformes, que 
genera los elementos del xilema y del floema secundario, así como el parénquima 
radiomedular. 

Canales Proteínas transmembrana que funcionan como poros selectivos para el trans- 
porte pasivo de ¡ones a través de la membrana. 

Canales tipo R Un tipo de canal aniónico que se abre o cierra rápidamente en res- 
puesta a un cambio de voltaje. 

Canales tipo $ Un tipo de canal aniónico que permanece abierto mientras dura un 
estímulo. 

Canalización de la luz En las células fotosintéticas, la propagación de parte de la luz 
incidente a través de la gran vacuola central de las células en empalizada y a tra- 
vés de los espacios aéreos entre las células. 

Canavanina Aminoácido no proteico tóxico que es un análogo del aminoácido pro- 
teico arginina. 

Capa de abscisión Localizada en la zona de abscisión, es una capa de células espe- 
cíficas, con paredes celulares debilitadas que permiten la separación, normalmente 
de un fruto o una hoja. 

Capa de aire estacionaria Fina película de aire en la superficie de la hoja. Su re- 
sistencia a la difusión del vapor de agua es proporcional a su grosor. 

Capacidad de campo El contenido en agua de un suelo después de saturarse con agua 
y de dejar que el exceso de agua drene. Da idea de la capacidad de los suelos de 
mantener la humedad. 

Capas histogénicas Regiones productoras de tejidos del meristemo apical caulinar: 
las capas de la túnica y del corpus. 

Capilaridad Movimiento de subida de agua a corta distancia en un tubo capilar o en 
una pared celular, debido a la cohesión, adhesión o tensión superficial del agua. 

Carbono fijado Véase fotoasimilados. 

Carboxilación La reacción en la que una carboxilasa cataliza la formación de un en- 
lace carbono-carbono entre el CO, y un átomo de carbono de una molécula or- 
Zánica. 

Cardenólidos Esteroides glicosilados con sabor amargo y extremadamente tóxicos 
para los animales superiores por su acción sobre las ATPasas de Na"/K*. Se ex- 
traen de Digitalis para el tratamiento de desórdenes coronarios. 

Carga del elemento criboso Movimiento de los azúcares los elementos cribosos y 
células de compañía de las hojas fuente, donde llegan a estar más concentrados 
que en el mesofil. 

Carga del floema Movimiento de fotoasimilados desde los cloroplastos del meso- 
filo a los elementos de los tubos cribosos de las hojas maduras. Incluye las etapas 
de transporte a corta distancia y la carga del elemento criboso. Véase también des- 
carga del floema. 

Carga del xilema El proceso por el que los iones salen del simplasto y entran en 
las células conductoras del xilema. 
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Cielo reductor de las pentosas fosfato (RPP) Véase ciclo de Calvi 

Cierre estomático hidroactivo Cierre de los estomas en respuesta a una señal como. 
el estrés hídrico. Depende de los procesos metabólicos que reducen el contenido 
de solutos de la célula guarda como consecuencia de la pérdida de agua. Es el me- 
canismo contrario al de la apertura estomática. 

Cierre estomático hidropasivo Cierre de los estomas debido a la pérdida directa 
de agua de las células guarda, con la consiguiente pérdida de turgencia de la cé- 
lula, Actúa ante una humedad externa muy baja, cuando el agua que se pierde no 
se compensa rápidamente. 

Cinemáticas Conceptos y métodos numéricos aplicables al movimiento de partícu- 
las en fluidos y a los cambios de forma que sufren los fluidos. Útil en el análisis 
del crecimiento meristemático. 

Citocalasina B Droga que destruye los filamentos de actina. 

Citocromo e Componente proteico móvil de la cadena de transporte electrónico 
que oxida al complejo II! y reduce al complejo IV. 

Citoplasma Componente celular limitado por la membrana plasmática que, exclu- 
yendo el núcleo, contiene el citosol, los ribosomas y el citoesqueleto y que, en eu- 
¿ariotas, rodea los orgánulos membranosos intracelulares (cloroplastos, mitocondrias, 
retículo endoplásmico, ete). 

Citoplasma cortical Región más extema o capa de citoplasma adyacente a la mem- 
brana plasmática. 

Citocinesis En las células vegetales, tras la división nuclear, la separación de los 
núcleos de las células hijas por formación de una nueva pared celular. 

Citoquininas Hormonas con numerosos efectos sobre el desarrollo vegetal, entre los 
que se encuentra la senescencia de la hoja, la movilización de nutrientes, la do- 

inancia apical, la formación y actividad de los meristemos apicales caulinares, 
el desarrollo floral, la pérdida de la dormición de la semilla y la germinación de 
la semilla. Las citoquininas median muchos procesos regulados por la luz, como. 
el desarrollo de los cloroplastos y el metabolismo y la expansión de hojas y coti- 
ledones. Pueden existir en forma libre o unida. Operativamente se las define co- 
mo compuestos con actividad biológica similar a la de la trans-zeatina. 

Citoquinina sintasa Enzima vegetal que transfiere el grupo isopentenilo desde el iso- 
pentenildifosfato al AMP para formar el ribótido isopenteniladenina, el primer in- 
termediario de la síntesis de citoquininas. Una isopentenil transferasa. 

Citosol Fase coloidal acuosa del citoplasma que contiene solutos disueltos y de la que 
quedan excluidas las estructuras supramoleculares como los ribosomas y los com- 
ponentes del citoesqueleto. 

Climatérico Relativo al aumento de la respiración que se produce al inicio de la ma- 
duración en todos los frutos que maduran en respuesta al etileno y en el proceso 
de senescencia de las hojas y caída de las flores. 

Clorofila Grupo de pigmentos verdes activos que absorben la luz en la fotosíntesis. 
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Duración crítica de la noche Duración de la noche que se debe sobrepasar para que 
se produzca la floración en plantas de día corto o la inhibición de la floración en 
las plantas de día largo. Véase duración crítica del día. 

Duración crítica del día Mínima duración del día necesaria para la oración de una 
planta de día largo; la máxima duración del día que permite florecer a las plantas 
de día corto. No obstante, los estudios han demostrado que es la duración de la no- 
che y no la duración del día, lo que es verdaderamente importante. Véase duración 
crítica de la noche. 


membrana en función de las concentraciones y de la permeabilidad de todos los 
¡ones que permean a través de la membrana (por ejemplo, K”, Na” y CF). 

Ecuación de Nernst Ecuación que predice el potencial eléctrico con el que un ¡ón 
cargado debe estar en equilibrio a través de una membrana, en función de las con- 
centraciones relativas del ¡ón a cada lado. 

Ecuación de van't HofT Relaciona el potencial de un soluto, Y. con la concentra- 
ción del soluto. 

Efecto acumulativo Efecto sinérgico (mayor) de la luz del rojo y del rojo lejano en 
la tasa fotosintética, comparado con la suma de las tasas cuando las dos longitu- 
des de onda son captadas por separado. 

Efecto criboso Penetración de la luz fotosintéticamente activa en varias capas de cé- 
lulas debido a los espacios que hay entre los cloroplastos y que permiten su paso. 

Efecto invernadero Calentamiento del clima de la Tierra debido a la captura de la 
radiación de longitud de onda larga por el CO, y otros gases de la atmósfera. 
Término que deriva del calentamiento de un invemadero como consecuencia de 
la penctración de la radiación de longitudes de onda larga a través del cristal del 
techo, la conversión en calor de esta radiación de ondas largas y la pérdida del ca- 
lor a través del cristal del techo. 

Efectos de toxicidad Daños producidos por las altas concentraciones de iones (so- 
bre todo, Na”, CI” y SO”) que se acumulan en las células a bajos potenciales 
hídricos. 

Eficiencia cuántica Rendimiento cuántico en función decantidad de fotones de luz 
absorbidos. 

EGTA (ácido etilenglicol-bis(B-aminoetiléter)-N,N,N'N -tetrancético) Compuesto 
que forma complejos con los iones calcio, impidiendo que éstos sean incorpora- 
dos por las células e inhibiendo tanto el gravitropismo radical como la distribu- 
ción asimétrica de las auxinas en respuesta a la gravedad. Véase modelo de control 
central de la membrana plasmática. 

Eicosanoides Grupo de sustancias implicadas en las respuestas inflamatorias de los 
mamíferos y similares al ácido jasmónico encontrado en plantas. 

Eje (eje vegetal) Línea central hipotética de un cuerpo alrededor de la cual emer- 
gen sus partes. Véase eje lineal y eje radical. 
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Embriogénesis Desarrollo de un zigoto en un embrión multicelular. En plantas, son 
los procesos de división y diferenciación celular que se producen en el primor- 
dio seminal y en la semilla inmadura y que establecen los patrones básicos de des- 
arrollo de la planta adulta: el patrón radial de tejidos, el eje ápice-base y los 
principales meristemos. 

Embrión Planta inmadura formada después de la reproducción sexual o asexual. Se 
encuentra en semillas (en plantas con semillas) y consta de un eje embrionario que 
tiene una yema terminal (plúmula), una raíz (radícula) y una o más hojas de la se- 
milla (cotiledones). 

Encamado Curvatura de la espiga del cercal hacia el suelo debido al aumento de pe- 
so de las partes superiores maduras que recogen la humedad del ambiente, Esta 
curvatura hace que el cosechado mecánico sea poco efectivo. 

Endodermis Capa especializada de células con una banda de Caspary que rodea a 
los tejidos vasculares en las raices y algunos tallos. 

Endógeno Relacionado con el interior de un sistema vivo. Relativo a lo que se en- 
úcuentra o se origina en el interior de un sistema. 

Endosimbiósis Una teoría que explica el origen evolutivo del cloroplasto y la mito- 
condria por formación de una relación endosimbiótica entre una células procario- 
ta y una célula no fotosintética cucariota, seguida de una intensa transferencia 
génica al múcleo. 

Energía libre Un término termodinámico que representa la capacidad de realizar 
un trabajo. 

Entrenudo Parte del tallo entre dos nudos. 

Envoltura El sistema de doble membrana que rodea al cloroplasto o al núcleo, La 
membrana más extema de la envoltura nuclear es continúa con el retículo endo- 
plásmico. 

Epicotilo La región del tallo de la planta que se encuentra por encima de los cotile- 
dones. 

Epidermis (células epidérmicas) La capa más externa de células vegetales, nor- 
malmente células gruesas. 

Epinastia Curvatura hacia abajo de las hojas debida al crecimiento asimétrico del pe- 
cíolo. Una respuesta a la producción de etileno durante la inundación. 

Equilibrio Para un soluto determinado, un estado o condición en la que no hay gra- 
diente de potencial electroquímico y, por tanto, no hay un transporte pasivo del 
soluto. 

ERE Véase elemento de respuesta al etileno, 

ERS Véase resonancia electrónica de espín. 

Escape de la fotorreversibilidad Pérdida de la fotorreversibilidad por la luz del ro- 
o lejano de los sucesos inducidos por la luz del rejo mediados por el fitocromo, 
después de un breve periodo de tiempo. 

Escape de la sequía Capacidad de una planta de crecer y completar su ciclo vital du- 
rante la estación seca, antes del inicio de la sequía. 


SOLOS VERETAL 1219 


Estado estacionario Situación en la que la entrada y la salida de un soluto dado en- 
tre dos compartimentos separados por una membrana alcanza el equilibrio. 

Estado fotoestacionario Respecto al fitocromo, en condiciones luminosas, el equi- 
librio entre el 97% de Pr y el 3% de Pfr. 

Estambre Órgano reproductor masculino de la flor que produce el polen. Consta de 
un tallo (filamento) y una antera. Véase sépalos, pétalos y carpelos. 

Estatocitos Células vegetales especializadas que contienen estatolitos, 

Estatolitos Inclusiones celulares del tipo amiloplasto que actúan como sensores de 
la gravedad; por su alta densidad respecto al citosol, sedimentan en la parte infe- 
rior de la célula. 

Estequiometría Relación cuantitativa entre las cantidades de los reactivos consumi- 
das y los productos generados durante una reacción química. 

Esterilidad citoplásmica masculina (cms) Característica vegetal provocada por mu- 
taciones en el DNA mitocondrial y por la que no se forma polen viable. 

Estigma Superficie que recibe el polen sobre el estilo. 

Estilo Extensión del carpelo similar a un tallo. Véase carpelos. 

Estímulo floral En fotoperiodismo, señales que son transportadas desde las hojas 
al meristemo apical del tallo. Véase Norígeno. 

Estoma Poro microscópico en la epidermis de la hoja rodeado por un par de células 
guarda y que en algunas especies también incluye a las células subsidiarias. Los 
estomas regulan el intercambio gaseoso (agua y CO;) de las hojas controlando las 
dimensiones del poro. 

Estratificación En algunas plantas, requerimiento de una temperatura fría para la 
germinación de la semilla. El término deriva de una antigua práctica agrícola en 
la que se rompía la dormición de la semilla permitiendo que las semillas pasaran 
el invierno en pequeños montones, en capas en las que se altemaban semillas y 
tierra. 

Estrés Influencia negativa ejercida sobre una planta por factores externos bióticos o 
abióticos, como una infección o el calor, el agua y la anoxia. Se mide en relación 
a la supervivencia vegetal, el rendimiento de un cultivo, la acumulación de bio- 
masa y la incorporación de CO.. 

Estrés salino Efectos adversos sobre las plantas debido a un exceso de sales mine- 
rales. 

Etefón Ácido 2-cloroetilfosfónico, un compuesto que libera etileno, y se emplea en 
el campo para suministrar esta hormona vegetal. Nombre registrado, Ethrel. 

Etileno El etileno (CH,=CH,) es una hormona vegetal gaseosa que se sintetiza a par- 
tir del aminoácido metionina a través del ACC. Tiene importantes efectos sobre el 
crecimiento y desarrollo vegetal, como la estimulación ola inhibición de la elon- 
gación de tallos o raíces, dependiendo de las condiciones y las especies, aumen- 
ta el desarrollo de los frutos, suprime la floración en la mayoría de las especies, 
aumenta la abscisión de lores y frutos y aumenta la transcripción del RNA de nu- 
merosos genes. Véase también triple respuesta al etileno. 
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Filotaxia verticilada Varias hojas u órganos florales de un determinado tipo que se 
nen al tallo por el mismo nudo. 

Filotaxia en espiral En cada nudo hay una sola hoja, que que está girada 137? res- 
pecto a la hoja del nudo anterior. 

Filtro de selectividad Dominio de una proteína canal que determina la especificidad 
del transporte. 

Fitoalexinas Grupo de metabolitos secundarios, químicamente muy diverso, con una. 
fuerte actividad antimicrobiana, que se sintetiza tras la infección y que se acumu- 
la en el sitio de la infección. 

Fitocromo Proteína fotorreceptora que regula el crecimiento vegetal y que absorbe 
principalmente la luz del rojo y del rojo lejano, pero que también absorbe la luz 
del azul. La holoproteína que Contiene el cromóforo fitocromobilina. 

Fitocromobilina Cromóforo tetrapirrólico lineal del fitocromo. 

Fitoecdisonas Grupo de esteroides vegetales tóxicos para los insectos debido a su si- 

tud química con la hormona de muda. 

Fitoferritina Complejo proteico de hierro que almacena el exceso de hierro de las 
células vegetales. 

Fitohormona Véase hormona vegetal. 

Fitol Larga cadena hidrocarbonada de la molécula de clorofila, que la ancla a la mem- 
brana del tilacoide. 

Fitómero Unidad de desarrollo que consta de una o más hojas, el nudo en el que las 
hojas están ancladas, el entrenudo debajo del nudo y una o más yemas axilares, 

Fitosideróforos Una clase especial de quelantes de hierro sintetizados en herbáceas 
y que están formados por aminoácidos no proteicos. 

Flavina adenina dinucleótido (FAD) Cofactor que contiene una riboflavina que su- 
fre una o dos reducciones electrónicas reversibles para producir FADH o FADH,. 

Flavina mononucleótido (FMN) Cofactor que contiene una riboflavina que sufre 
una o dos reducciones electrónicas reversibles para producir FMNH o FMNH,, 

Flavonas Grupo de flavonoides protectores que absorben la luz ultravioleta y que 
pueden actuar como atrayentes de insectos polinizadores en las flores. Son se- 
cretadas por las raíces de las leguminosas al suelo junto con los flavonoides y me- 
dian en la interacción con los simbiontes fijadores del nitrógeno. 

Flavonoides Gran grupo de compuestos fenólicos vegetales con una estructura básica de dos 
anillos aromáticos conectados por tres carbonos. A este grupo pertenecen las antociani- 
nas, las flavonas, los flavonoles y las isoflavonas. Participan en la pigmentación vegetal, 
en la protección contr la radiación UV y en la defensa frente a herbívoros y patógenos. 

Flavonoles Grupo de flavonoides protectores que absorben la luz ultravioleta y que 
pueden actuar como atrayentes de insectos polinizadores de las flores. Son se- 
cretados por las raíces de las leguminosas al suelo y median en la interacción 
con los simbiontes fijadores del nitrógeno. 

Flavoproteína ferredoxina-NADP reductasa (F,) En el fotosistema II, una flavo- 
proteína asociada a la membrana que reduce al ÑADP”, empleando los electrones 


¡Gen MIT Uno de los genes (VIT! a NIT4) que codifica el enzima nítilasa que con- 
vierte IAN en IAA. 

Gen SCR Gen SCARECROW (SCR) de Arabidopsis que controla la organización del 
tejido y la diferenciación celular en el embrión, el hipocotilo, las raíces prima- 
rías y las raíces secundarias. 

Gen STM Gen SHOOTMERISTEMLESS (STM) de Arabidopsis. Suprime la dife- 
renciación celular, asegurando que las células del meristemo caulinar permanez- 
can sin diferenciarse. Su función es necesaria para la formación del protomeristemo. 

¡Genes AHPs Genes de Arabidopsis que transfieren fósforo a la histidina y que es- 
útán implicados en la propagación de la señal de las citoquininas, desde un recep- 
tor de la membrana plasmática al núcleo. 

¡Genes ARR Véase genes reguladores de la respuesta en Arabidopsis. 

¡Genes Aux/IAA Familia de los principales genes de respuesta a auxinas que codifi- 
can factores de transcripción de vida corta que funcionan como represores 0 a0- 
tivadores de la expresión de genes tardíos inducibles por auxinas. 

¡Genes avr Genes de avirulencia patogénica que codifican elicitores específicos de 
respuestas de defensa vegetal. 

Genes catastrales Genes que actúan como reguladores espaciales de los genes de 
identidad de los órganos florales al establecer límites a su expresión. 

'Genes de identidad del meristemo Genes necesarios para la inducción inicial de los 
órganos florales. 

Genes de identidad de los órganos florales Genes que controlan directamente el 
desarrollo floral. Genes para factores de transcripción que probablemente contro- 
lan la expresión de otros genes cuyos productos están implicados en la formación 
y/o función de los órganos florales. 

¡Genes de nodulación (nod) Genes de los Rhizobia cuyos productos participan en 
la formación del nódulo. 

¡Genes de nodulina (Nod) Genes vegetales específicos de la formación del nódulo, 

¡Genes de respuesta primaria («genes tempranos») Genes cuya expresión es nece- 
aria en la morfogénesis vegetal y que se expresan rápidamente tras la exposi 
a una señal luminosa. Con frecuencia están regulados por la activación de facto- 
res de transcripción ligados al fitocromo. Genes cuya expresión no necesita de la 
síntesis de proteínas. Véase genes de respuesta secundaria. 

Genes de respuesta secundaria («genes tardíos») Genes cuya expresión requiere 
la síntesis de proteínas y que es posterior a los genes de respuesta primaria. 

¡Genes GH3 En soja y Arabidopsis, familia de genes de respuesta primaria que es es- 
timulada por las auxinas a los $ minutos del tratamiento. 

¡Genes homeóticos Los genes homeóticos fueron descubiertos en Drosophila, donde 
regulan las localizaciones de las partes del cuerpo en las moscas. Estos factores 
de transcripción están caracterizados por homeodominios. 

'Genes homeóticos florales Genes reguladores clave que determinan las posiciones 
e identidades de los órganos en las flores 
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Genes LUX Genes bacterianos de la luciferasa, que catalizan la reacción de emi: 
sión de la luz. Se emplea como gen marcador en las plantas transgénicas para 
dicar la visibilidad de la actividad de otro gen con quien comparte el mismo 
promotor. 

¡Genes Nod Véase genes de nodulina. 

'Genes nod Véase genes de nodulación. 

'Genes PHY Genes de las apoproteínas del ftocromo; miembros de la familia génica 
del fitocromo. En Arabidopsis son PHYA, PHYB, PHYC, PHYD y PHYE. 

'Genes R Genes de resistencia que funcionan en defensa de la planta frente a hongos, 
bacterias y nemátodos, codificando, en algunos casos, una proteína que se une a 
moléculas específicas de los patógenos, los elicitores. 

'Genes reguladores de la respuesta en Arabidopsis (ARR) Genes de Arabidopsis que 
son similares a las proteínas bacterianas de dos componentes llamadas reguladores de 
respuesta. Hay dos clases: ARR tipo A, cuya transcripción está regulada positivamente 
por citoquininas; ARR tipo B, cuya expresión no se ve alterada por citoquininas. 

'Genes SAG Genes asociados a la senescencia, su expresión es inducida durante la se- 
escencia. 

¡Genes SAUR En soja, un grupo de genes de respuesta primaria estimulados entre 2 
y 5 minutos después del tratamiento con auxinas. 

'Genes tardíos Véase genes de respuesta secundaria, 

'Genes tempranos Véase genes de respuesta primaria. 

'Geranilgeranil difosfato (GGPP) Precursor de la biosíntesis de giberelinas. 

Germinación Inicio o recuperación del crecimiento de una espora, una semilla o una 
yema. 

'GGPP Véase geranilgeranil difosfato. 

Giberelina A, (GA) Forma químicamente diferente de las giberelinas. La princi- 
pal GA activa en el crecimiento del meristemo en la mayoría de las especies. 
Giberelina A, (GA) Principal giberelina que se encuentra en los cultivos fúngicos: 
comúnmente disponible y usada en los cultivos de frutales, en la germinación de 
cebada y en la extensión de la caña de azúcar (para aumentar la producción de azú- 

car). Raramente se encuentra en plantas. 

Giberelina aldehído Véase aldehído de la GA». 

Giberelinas (GAs) Un gran grupo de hormonas vegetales, químicamente relaciona- 
das, sintetizadas a partir de la ruta de los terpenos y asociadas con la promoción 
del crecimiento del tallo (especialmente en plantas enanas y de roseta), germina- 
ción de semillas y otras muchas funciones. Véase ácido giberélico, giberelina al- 
dehído y giberelina A, 

'Gimnospermas Tipo primitivo de plantas con semillas. Se diferencia de las angios- 
permas en que las semillas carecen de protección dentro de los conos. 

Glicerofosfolípidos (fosfolípidos) Glicerolípidos en los que el grupo polar de la ca- 
beza contiene fosfato. Son los glicerolípidos más importantes en los tejidos no fo- 
tosintéticos. 
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Hifas Pequeños filamentos tubulares de los hongos. 

Hiperpolarización Aumento del potencial eléctrico, normalmente negativo en el in- 
terior (mV), de la membrana plasmática de una célula. 

Hipocotilo Región del tallo de la plántula que crece por debajo de los cotiledones y 
obre la raíz. 

Hipóñisis En la embriogénesis vegetal de la semilla, la progenie más apical de la 
célula basal que contribuye al embrión y que formará parte del meristemo apical 
caulinar. 

Hipótesis de Búnning Hipótesis en la que el control fotoperiódico de la floración 
se produce cuando hay coincidencia entre la fase luminosa o de oscuridad de un 
fotoperíodo inductivo y una fase particular de la oscilación del ritmo circadiano 
que tiene una sensibilidad diferente a la luz, 

Hipótesis de la flavina Sugerencia desacreditada de que una riboflavina activada por 
la luz del azul podría participar enla fotodegradación, n vivo, de la auxina. Aunque 
la luz del azul puede reducir una flavina como la riboflavina in vito y la fla 
reducida puede a su vez reducir el citocromo c, estas fotorreacciones no se han po= 
dido demostrar in vivo. 

Hipótesis del almidón-estatolito Mecanismo propuesto para el gravitropismo que 
'implica la sedimentación de los estatolitos en los estatocitos. 

Hipótesis del crecimiento ácido La relajación y la expansión de las paredes celula- 
res primarias es inducida por los protones transportados a través de la membrana 
plasmática, 

Hipótesis del relo] Hipótesis actualmente aceptada de cómo miden las plantas la du- 
ración de la noche. Este modelo propone que la duración del fotoperiodo depen- 
de de un oscilador endógeno de ritmos circadianos. Véase hipótesis del reloj de 
arena. 

Hipótesis del reloj de arena Hipótesis de cómo las plantas miden la duración de la 
noche, Propone que el tiempo se mide por una serie de reacciones bioquímicas 
unidireccionales que empieza al inicio del período de oscuridad. Véase hipótesis 
del reloj. 

Hipóxico Relativo a bajas concentraciones (presiones) de oxígeno. Compárese con 
anóxico. 

HIR (Respuesta de alta irradiancia) Respuesta del fitocromo cuya magnitud es pro- 
porcional a la irradiancia (más que a la fluencia). Las HIRs se saturan a fluen- 
cias 100 veces mayores que las LFRS y no son fotorreversibles. Las HIRs no 
obedecen a la ley de la reciprocidad. 

Histéresis térmica Fenómeno en el que la transición de líquido a sólido es promo- 
vida a una temperatura inferior a la de la transición de sólido a líquido. 

Holoproteína Apoproteína unida a una molécula no proteica más pequeña como un 
cromóforo. 

Homeobox Secuencia que codifica un homeodominio (un dominio de unos 60 ami- 
únoácidos) en factores de transcripción que se unen regiones especificas del DNA. 
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Hongos micorrícicos ectótrofos Cubierta densa del micelio del hongo que rodea las 
raíces y se extiende al suelo adyacente; algunas hifas pueden penetrar entre las cé- 
lulas corticales de la raíz, pero no dentro de ellas. 

Hormona Molécula orgánica sintetizada, con frecuencia (pero no siempre) en una lo- 
calización del organismo y transportada a otra, donde produce efectos drásticos so- 
reel crecimiento o el desarollo a concentraciones muy bajas. Véase hormona vegetal. 

Hormona vegetal Sustancia que influye en el crecimiento y desarrollo de las plan- 
tas a muy bajas concentraciones. Las principales clases son el ácido abscísico, las 
auxinas, los brasinosteroides, las citoquininas, el etileno y las giberelinas. 

HSF Factor de transcripción específico que actúa durante la transcripción de las pro- 
teínas de choque térmico. 

Humedales Tierras que están saturadas de agua de forma regular. 


AA Véase ácido 3-indol acético. 

IAM Véase indol-3-acetamida. 

IAN Véase indol-3-acetonitrilo. 

Importar Movimiento de fotoasimilados desde los órganos fuente a los elementos 
cribosos. 

In vitro Experimentos biológicos llevados a cabo en «un tubo de ensayo» aislado del 
organismo completo. Compárese con in vivo. 

vivo En un organismo vivo entero. Compárese con in vitro, 

Indol Precursor de la biosíntesis del LAA en una ruta independiente de triptófano. 

Indol-3-acetamida (1AM) Intermediario biosintético de la sínesis de IAA en varias 
bacterias patogénicas, como Pseudomonas savastanoi y Agrobacterium tumefaciens. 

Indol-3-acetonitrilo (LAN) Intermediario en una de las tres rutas biosintéticas para 
la síntesis del IAA en plantas. El IAN es convertido en 1AA por acción de la ni- 
trilasa. 

Indol-3-glicerol fosfato Precursor de la biosíntesis del LAA en una ruta independiente 
detriptófano. 

Inducción fotoperiódica Procesos regulados por el fotoperíodo que se producen en 
las hojas y que dan lugar a la transmisión del estímulo floral al ápice caulinar. 
Inducible Capacidad de aumentar la síntesis de una proteína o proteínas en particu- 

lar en respuesta a una señal externa determinada, como una hormona. 

Información posicional En la determinación de la diferenciación celular y de la for- 
mación de un tejido parece que es más importante la posición celular, las rela- 
ciones y las asociaciones celulares que el linaje celular. 

Inhibidores del transporte de auxinas (ATI) Cualquier compuesto que evita el trans- 
porte polar de las auxinas, normalmente al impedir la salida de las auxinas desde 
las células. Véase NPA, TIBA y fototropinas. 

Inmunocitoquímica Técnica que emplea anticuerpos específicos anclados a molé- 


Locus tmr Las mutaciones en el locus ¡mr del T-DNA producen teratomas con una 
proliferación anormal de las raíces. Véase gen ip. 

Locus ms Las mutaciones en este locus del T-DNA producen teratomas con una pro- 
Jiferación anormal de los tallos. Véase locus mr. 

Longitud de onda (A) Unidad de medida que caracteriza la energía luminosa, es la 
distancia entre dos crestas sucesivas. En el espectro visible corresponde a un color. 

Lumen Cavidad o espacio en un tubo o saco, especialmente el espacio en el interior 
de las membranas de los tilacoides. 

Luz Forma de energía radiante con propiedades de partícula y de onda. 


Macronutrientes Minerales obtenidos del suelo y presentes en los tejidos vegetales 
normalmente a una concentración mayor de 30 mol g”! de peso seco. Nitrógeno, 
potasio, calcio, magnesio, fósforo, azufre y silicio, 

Magnesio dequelatasa Enzima que elimina el magnesio de la clorofila en su pro- 
ceso de degradación. 

Malteado Primera etapa en la preparación de la malta. Germinación de las semillas 
de cebada a altas temperaturas para que se produzca la máxima cantidad de enzi- 
mas hidrolíticos. 

Manchas necróticas Pequeñas zonas de tejido foliar muerto. Por ejemplo, son ca- 
racterísticas de una carencia de fósforo. 

Marchitamiento Pérdida de la rigidez de una planta, dando lugar a un estado fláci- 
do, debido a que la presión de turgencia se hace cero. 

Material Perteneciente a la materia, cantidad y clase de materia en estudio, 

Matriz Fase acuosa coloidal delimitada por la membrana mitocondrial intema. 

Matriz de la pared celular Consta de hemicelulosas y pectinas, además de una pe- 
'queña cantidad de proteínas estructurales. 

MCP 1-metilciclopropeno, un potente inhibidor competitivo que se une al etileno. 

Mecanismo quimiosmótico Mecanismo por el que el gradiente electroquímico de 
protones establecido a través de la membrana del tilacoide en respuesta al trans- 
porte de electrones entre los fotosistemas II y 1 se emplea para dirigir las necesi- 
dades energéticas de los procesos celulares como la síntesis de ATP. También actúa 
en la respiración mitocondrial y en la membrana plasmática celulas. 

Megapascales (MPa) 10% Pa, 

Membrana de punteadura Capa porosa entre los pares de punteaduras que consta 
de dos finas paredes primarias y una lámina media. 

Membrana externa Membrana exterior de la mitocondria o del cloroplasto, 

Membrana interna Membrana más interna de las dos membranas que tienen mito- 
Condrias y cloroplastos. 

Meristemo apical caulinar Meristemo del ápice del vástago. Consta de las capas de 
la túnica, la zona central, la zona periférica y la médula meristemática, 

Meristemo de inflorescencia Produce hojas Caulinares y meristemos de inflores- 
encia en las axilas de las hojas, así como brácteas y meristemos florales en las 
axilas de las brácteas y no produce directamente órganos florales. 
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Meristemo Moral Forma los órganos orales (reproductivos): sépalos, pétalos, es- 
tambres y carpelos. Se puede formar directamente a partir de los meristemos ve- 
getativos o indirectamente a partir de los meristemos de inflorescencia, 

Meristemo fundamental En los meristemos vegetales, las células que dan lugar a 
los tejidos corticales y a la médula y, en la raíz y en el hipocotilo producirán la en- 
dodermis. 

Meristemo intercalar Meristemo localizado cerca de la base, y no del ápice, de un 
tallo u hoja, en herbáceas. 

Meristemos laterales Meristemos secundarios que se encuentran en tallos y raíces 
de leñosas maduras como cilindros de células meristemáticas. Su actividad au- 
menta el tallo y la raíz de forma radial. Véase cambium vascular y cambium su- 
berógeno. 

Meristemos primarios Merístemos que se forman durante la embriogénesis y que 
se encuentran en el ápice de la raíz y del vástago. 

Meristemos secundarios Meristemos que se forman tras la germinación de la se- 
milla e incluyen los meristemos axilares y los meristemos laterales. Su actividad 
puede ser suprimida por el meristemo primario activo. 

Mesofilo Tejido foliar que se encuentra entre la epidermis superior e inferior, y cons- 
ta de parénquima en empalizada y mesófilo esponjoso. 

Mesofilo esponjoso Células del mesofilo de forma muy irregular, localizadas por de- 
bajo de las células en empalizada y rodeadas por grandes espacios aéreos. 

Metabolismo ácido de las crasuláceas (CAM) Proceso bioquímico para aumentar 
la concentración de CO, en el lugar de carboxilación de la rubisco. Se presenta en 
la familia de las Crasuláceas (Crassula, Kalanchoe, Sedum) y en numerosas fa- 
milias de angiospermas. En el CAM, la incorporación y la fijación del CO, tienen 
lugar durante la noche y durante el día se produce la descarboxilación y la re- 
ducción del CO, liberado intemamente. 

Metabolismo C, Véase ciclo de Calvin. 

Metabolismo C, Véase ciclo C.. 

Metabolismo fermentativo Metabolismo del piruvato en ausencia de oxígeno, que 
conduce a la oxidación del NADH, generado en la licólisis, a NAD”. Véase 1am- 
bién fermentación alcohólica y fermentación del ácido láctico. 

Metabolitos secundarios (productos secundarios) Compuestos vegetales que no 
tienen una función directa en el crecimiento y desarrollo vegetal, pero que pueden 
funcionar como defensa ante herbívoros e infecciones microbianas producidas por 
patógenos microbianos, para atraer a insectos polinizadores, para que otros ani- 
males dispersen las semillas y como agentes de competencia planta-planta. 

Metahemoglobinemia Enfermedad humana del hígado causada por el consumo de 
material vegetal con un alto contenido en nitratos. El hígado reduce el nitrato a ni- 
tito, que se combina con la hemoglobina y bloquea la capacidad de ésta de unir 
oxígeno. 

Micelio Masa de hifas que forma el cuerpo del hongo. 
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Micorrizas (de las palabras griegas «hongo» y «raiz»). Asociación simbiótica (mu- 
tualista) de ciertos hongos con las raíces vegetales. Facilita la incorporación de 
nutrientes minerales por las raíces. 

Micorrizas vesículo-arbusculares Micelio poco denso dentro de la propia raiz que 
se extiende por el suelo; algunas hifas penetran en células individuales del cór- 
tex radical y se extienden a través de las regiones entre las células. 

Microfibrilla de celulosa Fina estructura similar a una cinta de longitud indetermi- 
nada y ancho variable cuyas cadenas de B-D-glucano están unidas por enlaces 194 
y fuertemente empaquetadas en haces cristalinos que se alteran con regiones me- 
os organizadas y amorfas. Proporciona integridad estructural a las paredes co- 
Tulares de las plantas y determina la direccionalidad de la expansión celular. 

Microfilamento Componente del citoesqueleto celular formado por actina; está im- 
plicado en la movilidad de los orgánulos en las células. 

Micronutrientes Minerales obtenidos del suelo y presentes en los tejidos vegetales 
"normalmente a una concentración menor de 3 jumol g”! de peso seco. Cloruro, hie- 
ro, boro, manganeso, sodio, cinc, cobre, níquel y molibdeno. 

Microtúbulo Componente del citoesqueleto celular formado por tubulina, un com- 
ponente del huso mitótico, y que participa en la orientación de las microfibrllas 
de celulosa en la pared celular. 

Mineralización Proceso de degradación de compuestos orgánicos por microorga- 
"nismos del suelo y que liberan los nutrientes minerales de forma que puedan ser 
asimilados por las plantas. 

Modelo ABC Modelo que propone que los genes homeóticos controlan la formación 
de órganos en las lores. De acuerdo con el modelo, la identidad de los órganos en 
cada venticlo se determina por una combinación única de la actividad de tres ge- 
nos de identidad de órganos. 

Modelo combinatorio Modelo para maíz que propone que durante la transición des- 
de el estado juvenil al adulto del vástago, se producen una serie de programas 
solapados y regulados independientemente (juvenil, adulto y reproductivo) que 
modulan la expresión de un conjunto de procesos de desarrollo. 

Modelo de Cholodny-Went Uno de los primeros mecanismos propuesto para expli- 
ar los tropismos, que implica que la luz, la gravedad o el contacto estimula el cre- 
cimiento curvado del eje vegetal por un transporte lateral de auxinas. El modelo 
original se ha visto apoyado por recientes evidencias experimentales. 

Modelo de control central del plasmalema (Modelo PCC) Mecanismo propuesto 
para el gravitropismo en el que canales de calcio de la membrana plasmática se 
abren en respuesta a los cambios inducidos por la gravedad en la distribución de 
las fuerzas ejercidas por el protoplasto, el citoesqueleto o la pared celular. Compárese 
con hipótesis del almidón-estatolito. 

Modelo de flujo de presión Modelo ampliamente aceptado del transporte por el lo- 
ema en las angiospermas. Establece que el transporte en los elementos cribosos 
está dirigido por un gradiente de presión entre una fuente y un sumidero. El gra- 
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diente de presión se genera osmóticamente y resulta de la carga en la fuente y la 
descarga en el sumidero. 

Modelo de la inhibición directa Hipótesis para la dominancia apical que establece 
que el crecimiento de las yemas laterales está inhibido de forma directa por una 
concentración relativamente alta de auxinas en el vástago, producida por el ápi- 
ce caulinar. 

Modelo de trampa de polímeros Modelo que explica la acumulación específica de 
azúcares en los elementos cribosos de las especies de carga simplástica, 

Monocotiledónea Una de las dos clases de plantas con flores que se caracteriza por 
tener una única hoja (cotiledón) en la semilla del embrión. Compárese con dico- 
tiledónea. 

Monoica Se refiere a las plantas cuyas flores masculinas y femeninas se encuentran 
en el mismo individuo, por ejemplo, en pepino (Cucumis sarivus) y en maíz (Zea 
mays). Compárese con dioica. 

Monooxigenasas Grupo de enzimas oxigenasas que incorporan sólo uno de los dos 
átomos de oxígeno del O, a un compuesto carbonado; el otro átomo de oxigeno 
es reducido por el agua utilizando NADH o NADPH como dador de electrones. 

Terpenos que tienen diez carbonos, a partir de dos unidades de iso- 


Motores moleculares Grandes complejos proteicos asociados con los microtúbulos 
que mueven los flagelos, las vesículas, los cromosomas y el complejo celulosa sin- 
tasa, 

Movimientos estomáticos Apertura y cierre de los estomas debido a los cambios 
en la presión de turgencia de las células guarda. 

Muerte celular programada (PCD) Proceso por el que células individuales activan 
un programa de senescencia intrínseco que va acompañado de un conjunto de cam- 
bios morfológicos y bioquímicos denominado apoptosis. 

Mutaciones homeóticas En Drosophila, las mutaciones homcóticas en los genes ho- 
'meobox tienen como consecuencia la formación de segmentos del cuerpo y otras 
estructuras en localizaciones inapropiadas. En las plantas, se han encontrado 
mutaciones con un efecto fenotípico similar, aunque no están implicados los ge- 
nes homeobox. 

Mutante axr Mutante de Arabidopsis insensible a las auxinas que carece de nuchas 
respuestas a las auxinas, entre ellas, el gravitropismo. 

Mutante cry] Mutante de Arabidopsis que no presenta inhibición de la elongación 
del hipocotilo estimulada por la luz del azul. 

Mutante cry” Véase mutante la. 

Mutante ctrl En Arabidopsis, mutación recesiva que provoca la expresión consti- 
tutiva de la triple respuesta al etileno (constitutive iriple response 1 = triple res- 
puesta en ausencia de etileno). 

Mutante d8 En maíz, mutante enano que, fenotípicamente, es insensible a la GA 
exógena. 


Mutante elf3 En Arabidopsis, mutante que florece muy pronto (floración precoz). 

Mutante em En Arabidopsis, mutante de FLORACIÓN EMBRIONARIA (EMF;) que 
produce flores muy pronto después de la germinación; el meristemo apical cau- 
Jinar inicia estructuras no vegetativas, aunque inmediatamente inicia órganos flo- 
rales durante la germinación. 

Mutante etr] En Arabidopsis, mutación dominante que bloquea la respuesta al eti- 
leno (resistente al erileno 1). 

Mutante hy4 Véase mutante cry]. 

Mutante la Se produce en guisantes junto con la mutación cry. Da lugar a un mu- 
tante super alto de respuesta constitutiva como consecuencia de la pérdida de la 
función de un regulador negativo. Véase también mutante cry”. 

Mutante /e En guisante, alelo mutante recesivo que genera un fenotipo enano por in- 
terferir en la síntesis de las giberelinas activas. Gen enano de Mendel. 

Mutante na En guisante, alelo mutante recesivo que produce un fenotipo enano ex- 
tremo al bloquear completamente la biosíntesis de giberelinas, ya que no se sin- 
tetiza el aldehído de la GA, 

Mutante ph] Mutante de Arabidopsis (hipocotilo no fototrópico) del hipocotilo de- 
pendiente de la luz del azul en el que el fototropismo está bloqueado. Tampoco 
responde a la fosforilación estimulada por la luz del azul. El mutame nph/ es ge- 
néticamente independiente del mutante hy4 (cry1). Recientemente se le ha re- 
nombrado como phor!, para la fototropina 1. 

Mutante npg! Mutante de Arabidopsis (atenuación no fotoquimica) que tiene un de- 
fecto en el enzima que convierte la violaxantina en zeaxantina. Carece de la res- 
puesta específica de los estomas a la luz del azul. 

Mutante orp En maíz, mutante que inactiva el enzima de la última etapa de la bio- 
síntesis del triptófano. Impide la conversión de triptófano en LAA. Se llama así 
porque el mutante de maíz tiene el pericarpo naranja (del inglés, orange peri- 
carp). 

Mutante pin]-1 Mutante de Arabidopsis con flores similares a las de las plantas tra- 
tadas con inhibidores del transporte de auxinas. El transporte polar de auxinas 
no funciona correctamente en la inflorescencia. Es útil en estudios sobre el papel 
del transporte polar de las auxinas en el desarrollo foral. 

Mutante pro En tomate, un mutante super alto con respuesta constituti 
secuencia de la pérdida de una función de un regulador negativo. 

Mutante ren] Mutante de Arabidopsis (raices rizadas en NPA) que muestra una gran 
sensibilidad al NPA, inhibidor de la elongación del hipocotilo y de la salida de au- 
xinas. El gen RCN] está íntimamente relacionado con la subunidad reguladora de 
la proteína fosfatasa 2A, una serina/treonina fosfatasa. 

Mutante scr Mutante de Arabidopsis en el que el hipocotilo y la inflorescencia no pre- 
úsentan gravitropismo y carecen tanto de endodermis como de vaina de almidón. 

Mutante s/n En guisante, mutante que tiene niveles anormalmente altos de la GAyy 
en las semillas debido al desajuste de la etapa de hidroxilación en la desactivación 


como con- 
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de la GA. En cebada, da lugar a un mutante super alto como consecuencia de un 
alelo recesivo que anula un factor de transducción de señal negativo. 

Mutante spy En Arabidopsis, mutante super alto de respuesta constitutiva que se ge- 
nera por pérdida de la función de un regulador negativo. 

Mutante tir3 Un mutante de Arabidopsis (inhibidor de la respuesta de transporte) 
que tiene un transporte polar de auxinas reducido y que une NPA. El mutante 
tir3 contiene una mutación en la proteína BIG, una proteína similar a la calosina, 
de la que también tiene defectos el mutante doc/. 

Mutantes agravitrópicos Mutantes que no responden a la gravedad. Son útiles pa- 
ra la compresión de los mecanismos gravitrópicos. 

Mutantes al/ Mutantes de Arabidopsis (mutantes de formación de raíces laterales abe- 
rantes) que tienen alterada la función de las auxinas durante la formación de raíces. 

Mutantes ap2 En Arabidopsis, las mutaciones de los genes homeóticos APETALA2 
(AP2) producen flores con carpelos en lugar de sépalos y estambres en lugar de 
pétalos. 

Mutantes de respuesta constitutiva al etileno Mutantes que muestran la triple res- 
puesta al etileno en ausencia de etileno exógeno. Véase mutante cir/. 

Mutantes ein En Arabidopsis, mutantes que tienen bloqueada sus respuestas al eti- 
lleno (insensibles al etileno). 

Mutantes GA! En Arabidopsis, mutantes deficientes en las giberelinas biológica- 
mente activas. 

Mutantes hy Mutantes de Arabidopsis en los que la luz blanca no inhibe el creci- 


plántulas altas que sobresalen por encima de las plántulas silvestres mostrando 
la triple respuesta cuando crecen en ausencia de etileno. 
Mutualismo Relación simbiótica en la que los dos organismos se benefician. 


NPA (Ácido 1-N-naftilftalámico) Inhibidor no competitivo de las proteínas trans- 
portadoras del flujo aniónico de auxinas que bloquea el transporte polar de las au- 
xinas. 

Necrosis Tipo de muerte celular. 

Néctar Fluido azucarado producido en glándulas especializadas de algunas flores pa- 
ra atraer a los insectos polinizadores. Algunas veces contiene aminoácidos y otras 
sustancias nitrogenadas. 

Neoplasma Véase tumor. 

Nictinastia Movimientos nocturnos de las hojas. Las hojas se extienden horizontal- 
mente de cara a la luz durante el día y se pliegan verticalmente durante la noche. 

Nitrato reductasa Enzima que reduce el nitrato (NO) a nitrito (NO;”). Cataliza la 
primera etapa en la que el nitrato absorbido por las raíces es asimilado en la for- 
ma orgánica. 


1242 12 sz 


Ortóstico Conjunto de hojas insertadas en el tallo directamente por encima o por de- 
bajo de otra. 

Oscilador endógeno (o circadiano) Marcador molecular interno que mantiene los 
ritmos circadianos en un entormo de luz o de oscuridad constante, 

Osmolalidad Unidad de concentración expresada en moles totales de soluto por li- 
tro de agua [mol L—!. 

'Osmorregulación Control del potencial osmótico de una célula u organismo. 

Osmosis Movimiento de agua a través de una membrana selectivamente permeable ha- 

ón de potencial hídrico más negativo, Y, (menor concentración de agua). 

OXIAA (Ácido oxindol-3-acético) Producto final de la degradación oxi 
del LAA. 

Oxidación de la glicina Parte del ciclo fotorrespiratorio del carbono en la que la g 
ina es convertida a serina en la matriz mitocondrial, produciendo NADH, CO) 
y NH 

Oxidación Reacción química por la que los electrones o átomos de hidrógeno son 
eliminados de una sustancia. 

Oxidasa alternativa Enzima específica de la cadena de transporte electrónico de las 
mitocondrias de plantas y hongos que reduce el oxígeno a agua. 

Oxidasas de función mixta Véase monooxigenasas. 

Oxigenación Reacción catalizada por la oxigenasa en la que el carbono de una mo- 
lécula orgánica se une a los átomos de oxígeno de la molécula de O, 

Oxigenasas Grupo de enzimas que añaden oxígeno directamente del O, a los com- 
puestos orgánicos. Véase monooxigenasas y dioxigenasas. 

Oxigeno singlete (10,) Forma del oxígeno extremadamente reactiva y dañina, for- 
mada por la reacción de la clorofila excitada con el oxígeno molecular. Provoca 
daños en los componentes celulares, sobre todo, en los lípidos. 


P680 Clorofila del centro de reacción del fotosistema 11 con un máximo de absorción 
a 680 nm en su estado neutro. La P viene de pigmento. 

'P700 Clorofila del centro de reacción del fotosistema 1 que con máximo de absorción 
a 700 nm en su estado neutro. La P viene de pigmento. 

P870 Bacterioclorofila del centro de reacción de la bacteria fotosintética purpúrea 
que tiene un máximo de absorción a 870 nm en su estado neutro. La P viene de 
pigmento. 

Paclobutrazol (aka: Bonzo) Inhibidor comercial de la biosíntesis de las giberel 
El paclobutrazol inhibe la monooxigenasa P450, bloqueando la síntesis del alde- 
hído de la GA, en el retículo endoplásmico. 

PAPS Véase 3 -fosfoadenosina-S -fosfosulfato. 

PAR Véase radiación fotosiméticamente activa. 

Paraheliotropismo Movimiento de las hojas para evitar la luz incidente. 

Paraquat Herbicida que bloquea el flujo de electrones fotosintéticos al captar los 
electrones del fotosistema 1. 


Paredes primarias Primera pared celular formada, similar en arquitectura moleci 
lara diversos tipos celulares no especializados en crecimiento. Contienen aproxi- 
madamente un 85% de polisacáridos y un 10% de proteínas en peso seco. 

Paredes secundarias Paredes celulares sintetizadas por las células que no están en 
crecimiento. Su composición y estructura difiere de la pared celular primaria y con 
frecuencia consta de numerosas capas y contiene lígnina. Se forma durante la di- 
ferenciación celular después de que cesa la expansión celular. 

Parénquima Tejido vegetal metabólicamente activo que consta de unas paredes ce- 
lulares delgadas, con espacios llenos de aire en las esquinas de la célula. 

Pares de punteadura Punteaduras adyacentes en traqueidas contiguas. Ruta de ba- 

ja resistencia para el movimiento del agua entre traqueidas, 

rtenocarpia Producción de frutos sin fertilización, por lo que estos frutos carecen 

de semillas maduras. Se producen de forma natural en la banana y la piña. 

Partículas en roseta (complejos terminales) Grandes complejos proteicos ordena- 
dos que están embebidos en la membrana plasmática y contienen celulosa sinta- 


sa. 

Pascal (Pa) Unidad de presión del Sl: 1 Pa=1 kg mr"! $2, 0 1 Pa=1Jm. 

Patch-clamp Método electrofisiológico que se utiliza en el estudio de bombas de io- 
nes y de canales iónicos. 

Patógenos Microorganismos capaces de infectar a otros organismos y provocarles 
enfermedades. 

PCD Véase muerte celular programada. 

PCMBS (Ácido p-cloromercuribencenosulfónico) Reactivo que inhibe el trans- 
porte de las membranas plasmáticas, pero no permea la membrana celular. 

Pecíolo Pedúnculo por el que el limbo de la hoja se une al tallo de la planta. 

Pectinas Grupo heterogéneo de polisacáridos complejos de pared celular que forman 
un gel en el que está embebida la red de celulosa-hemicelulosa. Normalmente con- 
tienen azúcares ácidos como el ácido galacturónico y azúcares neutros como ram- 
osa, galactosa y arabinosa. Con frecuencia incluyen calcio como un componente 
estructural, permitiendo extracciones de la pared con quelantes o ácidos dilui- 
dos. 

Pelos radicales Extensiones microscópicas de las células epidérmicas radiculares que 
aumentan mucho la superficie de la raíz, proporcionando una mayor capacidad de 
absorción de los ¡ones del suelo y, en menor grado, del agua del suelo, 

Péptido tránsito Secuencia de aminoácidos del extremo amino que facilita el paso 
de un precursor proteico a través de las membranas exterior e interior de un or- 
gánulo como el cloroplasto. El péptido tránsito es entonces cortado. 

Pérdida de calor latente de vaporización Pérdida de calor debido al enfriamiento 
que se produce como consecuencia de la evaporación del agua. 

Pérdida discreta de calor Pérdida de calor de las superficies de las hojas al aire que 
circula alrededor de la hoja, en condiciones en las que la temperatura de la su- 
perficie de la hoja es superior a la del aire. 
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Peridermis Tejido producido por el cambium suberógeno que forma parte de la ca- 
pa más externa de la corteza de los tallos y las raíces durante el crecimiento se- 
cundario de las plantas leñosas, reemplazando a la epidermis. También se forma 
sobre las heridas o capas que sufren abscisión después de podar una planta. 

Período En fenómenos cíclicos (rítmicos), el tiempo entre dos puntos comparables 
en un ciclo repetitivo, como dos picos o dos valles 

Período de inducción El intérvalo de tiempo (período de latencia) entre la percepción de 
una señal y la activación de una respuesta. En el ciclo de Calvin, el tiempo de latencia 
es el período entre el inicio de la iluminación y la completa activación del ciclo. 

Permeabilidad de membrana Grado en el que una membrana permite o restringe el 
movimiento de una sustancia. 

Permeabilidad selectiva (de una membrana) Propiedad de la membrana que per- 
mite la difusión diferencial de las moléculas. 

Peroxisoma Orgánulo en el que los sustratos orgánicos se oxidan por O,. Estas 
“acciones generan H;O;, que es convertida en agua por el enzima catalasa en el 
mo peroxisoma. 

Peso fresco Peso de un tejido vivo. 

Peso seco Peso de un tejido disecado (secado). Se suele usar para medir el crecimiento, 
Evita que existan las variaciones que se producen en las medidas del peso fresco 
respecto al contenido en agua. 

Pétalos Estructura de las flores, visible y con colores brillantes, que está rodeada en 
la base por los sépalos. Véase también sépalos, estambres y carpelos. 

Pf Forma del fitocromo que absorbe la luz del rojo Iejano y que se forma a partir 
de Pr por acción de la luz del rojo. El Pfr de color azul-verdoso se convierte de 
nuevo en el Pr por la luz del rojo lejano. Pfr es la forma fisiológicamente activa 
del fitocromo. 

P, Véase fosfato. 

Pigmentos antena Las clorofilas y los carotenoides son los pigmentos presentes en 
los complejos antena. 

PINI Proteína de membrana que forma parte del complejo que transporta las auxi- 
nas desde los extremos de la base de las células conductoras durante el transpor- 
te polar de las auxinas. 

Piretroides Ésteres monoterpenoides con una alta toxicidad para los insectos. Tanto 
la forma natural como la sintética son componentes habituales de los insectici 
das comerciales, 

Piridoxal fosfato (vitamina B,) Cofactor necesario para todas las reacciones de trans- 
aminación. 

Placa celular Estructura similar a la pared celular que separa las nuevas células re- 
cién sintetizadas. Se forma a partir de los fragmoplastos que posteriormente se 
convierten en la pared celular, 

Placas cribosas Áreas cribosas que se encuentran en los elementos del tubo criboso. 
Tienen grandes poros (poros de la placa cribosa), diferentes a los de las áreas 


cribosas y generalmente se encuentran en las paredes de los extremos de los ele- 
mentos del tubo criboso. 

Placas perforadas Paredes perforadas de los extremos de los elementos del vaso, 

Planta de día intermedio Planta que florece sólo entre estrechos límites de duración 
del día (por ejemplo, entre 12 y 14 horas). 

Planta de día largo (LDP) Planta que florece sólo en días largos (LDP cualitativa) 
0 cuya floración se acelera en los días largos (LDP cuantitativa). 

Planta de día neutro Planta cuya floración no está regulada por la duración del día. 

Plantas C, Plantas en las que el primer producto estable de la fijación fotosintética 
del CO, es un compuesto de tres carbonos (como el 3-fosfoglicerato). Véase ciclo 
de Calvin. 

Plantas C, Plantas en las que el primer producto estable de la asimilación del CO, 
en las células del mesofilo es un compuesto de cuatro carbonos que es inmedia- 
tamente transportado a las células de la vaina vascular y allí es descarboxilado, El 
CO, liberado entra en el ciclo de Calvin. Véase ciclo C4 

Plantas CAM Plantas que fijan CO, durante la noche sobre un compuesto de cua- 
tro carbonos (malato) que, después de ser almacenado en la vacuola, es transpor- 
tado fuera de la vacuola y descarboxilado durante el día. El CO, liberado es 
asimilado por el ciclo de Calvin en el estroma del cloroplasto. 

Plantas con semillas Plantas en las que el embrión está protegido y nutrido por la se- 
milla, Las gimnospermas y las angiospermas. 

Plantas de día corto (SDP) Planta que florece sólo en días cortos (SDP cualitativa) 
o cuya floración se acelera en días cortos (SDP cuantitativa). 

Plantas sensibles al frío Plantas que experimentan una fuerte reducción de la tasa de 
crecimiento a temperaturas entre 0 y 12%C. 

Plantas tolerantes a la sal Plantas que pueden sobrevivir o incluso desarrollarse en 
suelos con altas concentraciones de sal. Véase también halofita. 

Plantas transgénicas Planta que expresa un gen foráneo que se ha introducido por 
técnicas de ingeniería genética. 

Plántulas etioladas Plántulas que crecen en oscuridad y en las que el hipocotilo y 
el tallo están más alargados, los cotiledones y las hojas no se expanden y los clo- 
roplastos no maduran. 

Plasmalema Véase membrana plasmática. 

Plásmido Tí Plásmido que se encuentra en las cepas virulentas de Agrobacterium tu- 
mefaciens y que induce grandes tumores. 

Plásmidos Fragmentos circulares de DNA bacteriano extracromosómico que no 
son esenciales para la vida de la bacteria. Los plásmidos con frecuencia contienen 
genes que aumentan la capacidad de la bacteria de sobrevivir en entornos espe- 
ciales. 

Plasmodesmos Canales microscópicos que conectan células adyacentes a través de 
la pared celular y que están rellenos de citoplasma y un bastón central derivado 
del RE llamado desmotúbulo. Permiten el movimiento de moléculas de célula a 
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célula a través del simplasto. El tamaño del poro aparentemente puede estar re- 
gulado por proteinas globulares que limitan la superficie interna del canal y del 
desmotúbulo para permitir que partículas grandes como los virus puedan atrave- 
sarlos. 

Plasmólisis Encogimiento del protoplasma de una célula colocada en una solución 
hipertónica (bajo potencial osmótico), separándose de la pared celular, debido a 
la pérdida de agua. 

Plastocianina Proteína pequeña (10,5 kDa) soluble que contiene cobre y cuya fun- 
ción es transferir los electrones entre el complejo citocromo b/ y P700. Esta 
proteína se encuentra en el espacio del lumen. 

Plastohidroquinona (PQH,) Forma completamente reducida de la plastoquinona. 

Plastoquinona Molécula pequeña, no polar, que difunde rápidamente por el centro 
no polar de la membrana del tilacoide y que es capaz de reducirse a plastohidro- 
quinona. Proteína transportadora de electrones móvil que conecta el PSI y el PSI. 
Química y funcionalmente es similar a la ubiquinona de la cadena de transporte 
mitocondrial 

Pleiotrópico Relativo a un gen que tiene más de un efecto fenotípico (o quizás 
muchos) - 

Plómula Véase embrión. 

Pneumatóforos Estructuras vegetales que sobresalen del agua y proporciona una ru- 
ta gaseosa para la difusión del oxigeno a las raíces que crecen dentro del agua o 
en suelos saturados de agua. 

Poder de asimilación Energía disponible en forma de NADPH y ATP que se puede 
emplear en la fijación fotosíntética de CO, en moléculas orgánicas. 

Polen Pequeñas estructuras (microesporas) producidas por las anteras de las plantas 
on semillas. Contienen unos núcleos haploides masculinos que fertilizarán el hue- 
vo en el primordio seminal. 

Polinización Transferencia del polen de la antera al estigma. 

Polisacárido Polímero que consta de numerosos residuos de azúcar. 

Politerpenoides Terpenos que contienen más de cincuenta carbonos. 

Politerpenos ([C4],) Terpenos de alto peso molecular que contienen entre 1500 y 
15.000 unidades de isopreno, como por ejemplo, el caucho. 

Poro estomático Apertura de la epidermis al interior de la hoja. Rodeado por un par 
de células guarda. 

Potencial de difusión Diferencia de potencial (voltaje) que se genera a través de una 
membrana semipermeable como resultado de la diferente permeabilidad de los so- 
lutos con cargas opuestas (por ejemplo, K” y CP). 

Potencial de difusión de Goldman Potencial de difusión calculado por la ecuación 
de Goldman. 

Potencial gravitacional, Y, Componente del potencial hídrico del agua determina- 
do porel efecto de la gravedad sobre la energía libre del agua. 

Potencial de Nernst Potencial eléctrico descrito por la ecuación de Nernst. 
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Potencial de presión (P,) Presión hidrostática de una solución superior a la pre- 
sión atmosférica ambiental. 

Potencial de solutos (o potencial osmótico), Y, Efecto de los solutos disueltos en el 
potencial hídrico. 

Potencial electroquímico El potencial químico de un soluto cargado eléctricamente. 

Potencial hídrico, Y, El potencial hídrico es una medida de la energía libre asoci 
da al agua por unidad de volumen (J m”>). Estas unidades son equivalentes a las 
unidades de presión, como los pascales, Y, es función del potencial de solutos, el 
potencial de presión y el potencial gravitacional: Y, = Y, +, + Y. El término 
Y, suele ignorarse por ser despreciable para alturas inferiores metros. 

Potencial mátrico, Y,, (0 presión matricial) Suma del potencial osmótico (Y) y la 
presión hidrostática (Y). Útil en suelos secos, semillas y paredes celulares, si- 
tuaciones donde las medidas separadas de Y, y 'Y, son dificiles o imposibles. 

Potencial químico Energia libre asociada a una sustancia que está disponible para 
realizar un trabajo. 

Potencial químico del agua Véase potencial hídrico. 

PPED Véase densidad de flujo fotónico fotosintético. 

PP, Véase difosfato. 

Pr Forma del ftocromo que absorbe la luz del rojo. Ésta es la forma en la que el fi 
tocromo se reordena. El Pr de color de azul es convertido por la luz del rojo a la 
forma que absorbe la luz del rojo lejano, Pfr. 

Presión crítica de oxígeno (COP) Presión de oxígeno a la cual se produce una re- 
ducción de la tasa respiratoria por falta de O, 

Presión de turgencia (o presión hidrostática) Fuerza por unidad de área en un lí- 
quido, En una célula vegetal, la presión de turgencia empuja la membrana pl 
mática contra la pared celular rígida y proporciona la fuerza necesaria para la 
expansión celular. 

Presión hidrostática Presión generada por compresión de agua en un espacio redu- 
cido, Se mide en unas unidades llamadas pascales (Pa) o, más adecuadamente, me- 
gapascales (MPa). 

Presión osmótica (x) El valor absoluto del potencial osmótico (Y). Como Y, es ne- 
gativo, los valores de 1. son positivos. 

Presión radical Presión hidrostática positiva en el xilema de las raíces 

Primera ley de Fick La tasa de difusión es directamente proporcional al gradiente 
de concentración, definido como la diferencia de concentración de una sustancia 
entre dos puntos separados una distancia Ax. 

Primordio Región localizada del meristemo apical caulinar que se caracteriza por 
una elevada división celular y que da lugar a la formación o crecimiento de célu- 
las con un futuro identificable, como una hoja. 

Primordio floral Un primordio es el primer estado reconocible cuando un grupo de 
células empieza a formar una estructura. En Arabidopsis, en la flor en desarro- 
llo, a partir del meristemo floral, se forman cuatro verticilos de los primordios flo- 
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rales y estos primordios dan lugar a sépalos, pétalos, estambres, primordios se- 
minales, estilo y estigma. 

Primordio foliar Región del meristemo apical caulinar que formará una hoja durante 
el desarrollo normal de la planta. 

Primordio seminal En las semillas vegetales, la estructura que contiene el saco 
embrionario y se desarrolla en la semilla después de la fertilización de la ovocé- 
Jula que contiene, 

Procambium Células meristemáticas primarias que se diferencian en xilema, floe- 
ma y cambium. 

Productos naturales Véase metabolitos secundarios. 

Productos secundarios Véase metabolitos secundarios. 

Prohexadiona (BX-112) Inhibidor de la biosíntesis de GA. Inhibe la 3-P-hidroxila- 
sa que convierte la GA y inactiva en la GA, activadora del crecimiento, 

Promeristemo La parte del meristemo apical caulinar o de la raíz que contiene las 
células madre y los intermedios derivados que todavía no han empezado a dife- 
renciarse. 

Propiedades coligativas Propiedades de las soluciones que dependen del número de 
partículas disueltas y no de sus características químicas, 

Propiedades reológicas Se refiere a las propiedades de flujo de un material. Véase 
propiedades viscoelásticas. 

Propiedades viscoelásticas Propiedades que son intermedias entre las de un sólido 
y las de un líquido y combinan el comportamiento viscoso y elástico. 

Proplasto Tipo de plasto inmaduro no desarrollado que se encuentra en los tejidos 
meristemáticos y que puede convertirse, durante el desarrollo, en varios tipos de 
plastos especializados como cloroplastos, amiloplastos y cromoplastos. 

Proteína ABP1 Proteína glicosilada de unión a auxinas que se encuentra en el retí- 
culo endoplásmico (RE). 

Proteína cde2 La principal proteína quinasa dependiente de ciclina (ciclo de división 
celular 2). Su biosíntesis está estimulada por auxinas. 

Proteína CTR1 Regulador de la triple respuesta al etileno; es similar a la serina/tre- 
'Onina proteína quinasa implicada en la transducción de la señal. 

Proteína desacopladora Proteína que aumenta la permeabilidad de la membrana mitocon- 
rial intema a los protones, disminuyendo la eficiencia en la transducción de energía. 
Proteína ferrosulfurada de Rieske Proteína en la que dos átomos de hierro están 

nidos a dos átomos de azufre con dos histidinas y dos cisteínas como ligandos. 

Proteína G Proteína de unión a GTP implicada en la transducción de señal. 

Proteína fosfatasa Enzima que elimina los grupos fosfatos reguladores de las pro- 

ínas. Tiene funciones importantes en la regulación enzimática, la expresión gé- 
nica y la transducción de señal. 

Proteína G heterotrimérica Proteína anclada a la membrana que une GTP y que es- 
tá formada por tres subunidades: a, $ y Y. Media en las rutas de transducción de 
señal de los receptores de membrana unidos a la proteína G. 
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Proteína Hpt En Arabidopsís, proteina histidina fosfotransferasa. 

Proteína P Conjunto de proteínas abundantes en los elementos cribosos de la mayoría 
de las angiospermas y ausentes en los de las gimnospermas. Se sintetizan en forma 
tubular, fbrilar, granular y cristalina, dependiendo de las especies y madurez de las 
células. Sellan los elementos cribosos dañados, por obturación de los poros de ls pla- 
cas cribosas. Pueden tener otras funciones como la defensa contra los insectos que se 
alimentan del flema. Inicialmente se las llamó «limo» (slime en inglés). 

Proteína quinasa Enzima que tiene la capacidad de transferir grupos fosfatos des» 
de el ATP a aminoácidos específicos como histidina, serina, treonina o trosina, lo- 
calizados en ellas mismas o en otras proteínas. Tiene un papel importante en la 
regulación enzimática, la expresión génica y la transducción de señal. 

Proteína quinasas dependiente de ciclina (CDK) Proteína quinasas que regulan 
la transición desde la fase G, a la S y desde la G, a la mitosis, durante el ciclo 
celular 

Proteína SUC2 Transportador simporte sacarosa/H* que se encuentra en la mem- 
brana plasmática de las células de compañia. 

Proteína SUTI Uno de los diversos transportadores simporte sacaros/H" que se en- 
cuentran en la membrana plasmática de los elementos cribosos. 

Proteína transportadora de grupos acilo (ACP) Proteína ácida de bajo peso mo- 
lecular, en la que las cadenas de grupos acilo que se están formando se unen co- 
valentemente a la ácido graso sintasa. 

Proteínas afines de choque térmico Proteínas chaperonas moleculares que se ex- 
presan constitutivamente y funcionan de forma similar a las HSPs. 

Proteínas antena de cloroflas a/b Véase proteinas del complejo de captura de la luz. 

Proteínas anticongelantes Proteínas que confieren a las soluciones acuosas propie- 
dades de histéresis térmica. Estas proteínas se unen a las superficies de los cris- 
tales de hielo cuando se inducen por frío, para impedir o reducir el crecimiento del 
cristal, limitando de esta forma el daño por frio. Algunas proteínas anticongelan- 
tes pueden ser idénticas a proteínas relacionadas con patogénesis. 

Proteínas de arabinogalactanos (AGPs) Proteínas de pared celular, solubles en agua 
y altamente glicosiladas, que pueden funcionar en la adhesión y señalización ce- 
Tular durante la diferenciación de las célula. 

Proteínas de choque térmico (HSPs) Conjunto específico de proteínas que son in- 
ducidas rápidamente por un aumento de la temperatura y por otros factores que 
conducen a la desnaturalización de las proteínas. La mayoría actúan como chape- 
ronas moleculares. 

Proteínas de histéresis térmica Véase proteinas anticongelante. 

Proteínas del complejo de captura de la luz (proteínas LHC) Proteínas que con- 
tienen clorofila asociada a una o varias proteínas de los dos fotosistemas en or- 
anismos eucarióticos. También se las conoce como proteinas antena clorofila a, 

Proteínas de unión a ERE (EREBP5) Proteínas que se unen a secuencias ERE (ele- 
mento de respuesta al etileno). 
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Radicula Raíz embrionaria. Normalmente el primer órgano que emerge en la germinación. 

Raíces adventicias Raíces que surgen de otras estructuras que no son las raíces de la 
planta, por ejemplo, de hojas o tallos. 

Raíces laterales Proceden del periciclo de las regiones maduras de la raíz mediante 
el establecimiento de los meristemos secundarios que crecen a través del córtex y 
la epidermis, estableciendo un nuevo eje de crecimiento. 

Raíz pivotante Principal eje radical de la raíz primaria a partir del cual se desarro- 
lan las raíces laterales. 

Raíz primaria Raíz generada directamente por el crecimiento de la raíz embrionaria 
o radícula, 

Reacciones acopladas Véase acoplamiento. 

Reacciones de los tilacoides Reacciones de la fotosíntesis que se producen en las 
membranas internas especializadas de los cloroplastos (llamados tilacoides). Entre 
ellas están el transporte de electrones de la fotosíntesis yla símesis de ATP. 

Reacciones en el estroma Las reacciones de fijación y de reducción del carbono en 
la fotosíntesis, que se producen en el estroma de los cloroplastos. 

Reacciones redox Reacciones químicas implicadas en la 0x3 
multánea de especies moleculares. 

Red de Hartig Red fúngica de hifas que rodea, pero no penctra, en las células corti- 
cales de la raíz 

Redistribución Diversificación regulada de los fotoasimilados entre almacenamien- 
10, utilización y/o transporte. 

Reducción Proceso químico por el cual los electrones o átomos de hidrógeno se aña- 
den a una sustancia. 

Rejuvenecimiento Reversión de los brotes adultos a brotes juveniles. Puede ser pro- 
movida por hormonas, carencias minerales, falta de lu, estrés hídrico, deoliación 
y baja temperatura. 

Relación ADP/O Relaciona el consumo de ATP por cada átomo de oxígeno produ- 
cido en la fosforilación oxidativa. Proporciona el número de ATPs sintetizado por 
cada dos electrones cedidos al oxígeno. 

Relación de Bowen Relación entre la pérdida discreta de calor y el calor perdido por 
evaporación, los dos procesos más importantes en la regulación de la temperatu- 
ra de la hoja, 

Relación de control respiratorio La relación entre las tasas de consumo de oxígeno 
de mitocondrias aisladas en presencia y ausencia de ADP. Se usa como medida de 
la calidad de una preparación mitocondrial. 

Relajación de la tensión Despolimerización selectiva de los enlaces entre los polí- 
meros de la pared celular primaria, permitiendo a los polímeros deslizarse unos 
sobre otros, aumentando, simultáneamente, el área de la superficie de la pared y 
reduciendo la tensión física de la pared. 

Rendimiento cuántico Relación entre el rendimiento de un determinado producto de 
un proceso fotoquímico respecto del número total de cuantos absorbidos. 


y reducción si- 
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Rendimiento umbral (U) Valor mínimo de la presión de turgencia al que es posi- 
ble medir el inicio de la extensión de la pared celular. 

Reparto Distribución diferencial de los fotoasimilados a los múltiples sumideros 
de la planta. 

Represores Proteínas que, bien solas o bien junto con otras proteínas, reprimen la ex- 
presión de un gen. Véase factores de transcripción. 

Resistencia a la desecación Capacidad de una planta de limitar y controlar las con- 
secuencias del déficit hídrico. Los mecanismos incluyen el retraso de la deseca- 
ción y la tolerancia a la desecación. 

Resistencia a la difusión Limitación impuesta por la capa de aire estacionaria y los 
estomas a la libre difusión de los gases desde y hacia el interior de la hoja. 

Resistencia al estrés Véase tolerancia al estrés. 

Resistencia de la capa de aire estacionaria (r,) Resistencia a la difusión del vapor 
de agua debida a la capa de aire próxima a la superficie de la hoja. Un componente 
de la resistencia difusional. 

Resistencia de la fase líquida Resistencia u oposición que reduce la difusión del CO, 
al interior de la hoja, desde las paredes de las células del mesofilo alos lugares del 
eloroplasto donde se produce la carboxilación. 

Resistencia del espacio aéreo intercelular Resistencia u oposición que reduce la di- 
fusión del CO, dentro de la hoja, desde la cavidad subestomática de las paredes 
de las células del mesofilo. 

Resistencia estomática (r,) Medida de la limitación de la difusión libre de los ga- 
ses desde y hacia la hoja por los poros estomáticos. Es la inversa de la conduc- 
tancia estomática. 

Resonancia electrónica de espín (ESR) Técnica de resonancia magnética que de- 
tecta los electrones desapareados en las moléculas. Medidas instrumentales que 
identifican los transportadores de electrones intermedios en el sistema de trans- 
porte electrónico fotosintético. 

Respiración Oxidación completa de los compuestos carbonados a CO, y HO, usan- 
do oxígeno como aceptor final de electrones. La energía es liberada y conserva- 
da en forma de ATP. 

Respuesta al choque térmico Aumento de la síntesis de HSPs y reducción de la sín- 
tesis de otras proteínas tras un episodio de calor estresante, pero no letal. 

Respuesta hipersensible Defensa común de la planta tras una infección microbiana, 
en la que las células que rodean el sitio de la infección mueren rápidamente, de- 
jando al patógeno sin nutrientes y evitando su propagación. 

Respuesta para evitar la sombra Respuesta a la sombra que incluye el alargamiento 
del tallo. 

Respuesta sistémica adquirida (SAR) Aumento de la resistencia de toda la planta 
a un determinado rango de patógenos después de haber sufrido la infección de 
un patógeno en una parte de la planta. 
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Respuestas a la luz del azul Respuestas de las células vegetales y los organismos a 
la luz del azul (400 a 500 nm). Entre ellas está el fototropismo, el movimiento 
de los cloroplastos en las células, el movimiento de las hojas con la luz del sol, 
la inhibición de la elongación del hipocotilo, la estimulación de la síntesis de clo- 
rofila y carotenoides, la activación de la expresión génica y los movimientos es- 
tomáticos. 

Retraso de la desecación Capacidad de una planta de mantenerse hidratada cuando 
el agua del entorno escasea. 

Reversión floral Conversión del meristemo floral en un meristemo vegetativo o de 
inflorescencia, dando lugar a un brote o una inflorescencia para crecer directa- 
mente fuera de la flor que se está desarrollando. 

Rhizobia Término colectivo para las bacterias del suelo que crean unas relaciones 
úsimbióticas (mutualistas) con los miembros de la familia de las Leguminosas. 

Riboflavina Vitamina que es parte del FAD y FMN. 

Ribósidos de zeatina La zeatina con una ribosa unida a la aminopurina. La principal 
citoquinina en el exudado del xilema. 

Ritmo circadiano Actividad biológica que muestra un ciclo de alta actividad y uno 
de baja actividad, independientes de estímulos externos, con una periodicidad de 
unas 24 horas (Del latín circa diem: aproximadamente un día). 

Ritmo endógeno Ritmo que se mantiene en ausencia de factores extemos que lo con- 
trolen.como la luz, 

Rizosfera Microentorno inmediato que rodea a la raíz. 

RNA sentido RNA capaz de traducirse a una proteína funcional. 

Rotenona Inhibidor específico del complejo 1. 

Rubisco Acrónimo del enzima ribulosa bisfosfato carboxilasa/oxigenasa presente en 
el cloroplasto, En la reacción carboxilasa, la rubisco utiliza el CO, y la ribulosa- 
1,5-bisfosfato para formar dos moléculas de 3-fosfoglicerato. También actúa co- 
'mo una oxigenasa que incorpora O, a la ribulosa-|,S-bisfosfato para dar una 
molécula de 3-fosfoglicerato y otra de 2-fosfoglicolato. La competencia entre el 
CO, y el O, por la ribulosa-1,S-bisfosfato limita la fijación neta del CO. 

Rubisco activasa Enzima que facilita la disociación de los complejos del azúcar bis- 
fosfato-rubisco y, por ello, activa a la rubisco. 

RUBs Familia de proteínas pequeñas relacionadas con la ubiquitina. Normalmente, 
las proteínas unidas a RUB se activan, y no se degradan. 

Ruta alternativa Ruta en la que se produce la oxidación del ubiquinol y la reducción 
del oxígeno por la oxidasa altemativa. También conocida como ruta resistente al 
cianuro. 

Ruta apoplástica Ruta por la que el agua y los compuestos solubles en agua se mue- 
ven exclusivamente a través de las paredes celulares sin atravesar ninguna mem- 
brana, 

Ruta del ácido siquímico Reacciones que convierten los precursores de carbohidra- 
tos simples en aminoácidos aromáticos (fenilalanina, tirosina y triptófano). 
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Tasa de transferencia de masa Cantidad de material que pasa a través de una sec- 
ción dada del floema o de un elemento criboso por unidad de tiempo. 

Tasa de transpiración La relación entre el agua pérdida y el carbono ganado por fo- 
tosíntesis, Mide la efectividad de las plantas en moderar las pérdidas de agua mien- 
tras permite un aporte suficiente del CO, 

'T-DNA Parte pequeña del DNA del plásmido T, que se incorpora al DNA nuclear 
de la célula huésped vegetal y que contiene los genes necesarios para la biosínte- 
sis de la ans-zeaxantina, auxinas y opinas. Como sus promotores son los pro- 
motores eucariotas vegetales, ninguno de los genes del T-DNA se expresa en la 
bacteria y se transcriben después de haberse insertado en los cromosomas vege- 
tales. 

Tegumento Capa más externa de tejido que rodea al núcleo de un primordio semi- 
nal; da lugar a la cubierta seminal, 

Tejido calloso Es el resultado de un crecimiento desorganizado de células vegetales 
no diferenciadas en un cultivo de tejido. 

Tejido vascular Tejido vegetal especializado en el transporte de agua (xilema) y de 
fotoasimilados (Noema). 

Tensión Con frecuencia se usa para referirse a la presión de un gas. 

Tensión superficial Fuerza ejercida por las moléculas de agua en la interfase aire- 
agua, dando lugar a las propiedades de cohesión y de adhesión de las moléculas 
de agua. Esta fuerza minimiza el área de la interfase aire-agua. 

Teoría de la cobesión-tensión Modelo en el que la savia asciende por el xilema. 
lo largo del tallo de la planta, debido a que la evaporación del agua de las hojas en 
la parte superior del tallo crea una tensión (presión hidrostática negativa) que em- 
puja el agua a lo largo de toda la columna. 

Teratomas Tumores que contienen estructuras parcialmente desarrolladas. La muta- 
ción del locus mr del T-DNA produce teratomas con una proliferación anormal 
de las raíces. 

Termotolerancia inducida Tolerancia a temperaturas altas, letales, tras un breve pe- 
ríodo de exposición a un estrés subletal por calor. 

'Terpenos (isoprenoides) Grupo de lípidos vegetales que incluye carotenoides y es- 
teroles. 

Terpenos (terpenoides o isoprenoides) Gran grupo de compuestos formados por 
únidades de isopreno de cinco carbonos, muchos de los cuales son metabolitos se- 
cundarios con actividad antiherbívora. 

Test de crecimiento Bioensayo basado en la capacidad de las auxinas de estimular 
Ja elongación de las secciones de coleóptilo de Avena. 

Test de curvatura Bioensayo para las auxinas que emplea la curvatura del coleópti- 
lo de Avena en respuesta a la aplicación asimétrica de auxinas en un bloque de agar. 

Tetraterpenos Terpenos que tienen cuarenta carbonos, ocho unidades de isopreno. 
El último compuesto funciona como los bloques de una construcción en los pro- 
¡cesos anabólicos, mientras que el exceso es excretado como acetato. 
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TIBA (Ácido 2,3,5-triyodobenzoico) Inhibidor competitivo del transporte polar de 
auxinas. 

"Tigmotropismo Crecimiento vegetal en respuesta al contacto. Permite a las raíces 
crecer alrededor de rocas y a los tallos de plantas trepadoras enrollarse alrededor 
de las estructuras para sujetarse. 

úTilacoides Membranas internas especializadas de los cloroplastos que contienen clo- 
rofilas y donde tiene lugar la absorción de la luz y las reacciones de la fotosínte- 
sis, 

"iosulfonato (R-SO)”) Intermediario que se une al enzima durante la reducción del 
sulfonato. Se forma a partir de APS. 

"Tiosulfuro (R-S”) Intermediario en la reducción del sulfuro. Formado a partir del tio- 
sulfonato, Reacciona con la O-acetilserina para formar la cisteína. 

"Tolerancia a la desecación (evitar la sequía) Capacidad de una planta de funcionar 
a pesar de estar deshidratada. 

Tolerancia a la inundación Se refiere a las plantas que pueden resistir temporalmente 
lla anoxia, aunque sólo durante unos pocos días. 

Tolerancia al estrés (resistencia al estrés) Capacidad de una planta para enfrentar- 
se a un entorno desfavorable, 

"Toro Engrosamiento central en membranas de las punteaduras de las traqueidas de la 
mayoría de las gimnospermas. 

Totipotencia En células diferenciadas, retención total de la capacidad genética de 
desarrollar una planta completa. 

'Transaminación Reacciones reversibles catalizadas por las transaminasas en las que 
el nitrógeno de un grupo amino es transferido a un a-aminoácido para formar un 
o-cetoácido. 

trans-cicloocteno Potente inhibidor competitivo de unión al etileno. 

trans-zeatina Principal citoquinina libre; químicamente es similar a la quinctina. 
Aplicada exógenamente junto con las auxinas, induce la división celular en célu- 
las de callo y promueve la formación de raíces o yemas. La trans-zeatina exóge- 
na retrasa la senescencia de las hojas y promueve la expansión de los cotiledones 
de las hojas. Véase zeatina. 

'Transducción de señal Serie de procesos por los que una señal extracelular (nor- 
malmente, la luz, una hormona o un neurotransmisor) interactúa con un receptor 
de la superficie celular, provocando un cambio a nivel del segundo mensajero y, 
en último término, en el funcionamiento de la célula. 

Transferencia de energía En las reacciones luminosas de la fotosíntesis, la transfe- 
rencia directa de energía desde una molécula excitada, como el caroteno, a otra mo- 
lécula como la clorofila. La transferencia de energía sólo puede tener lugar entre 
moléculas químicamente idénticas, como transferencias de clorofila a clorofila, 

"Transferencia de energía por resonancia Transferencia de energía no radiativa, mo- 
lécula a molécula, desde una molécula excitada a otra, como la transferencia de 
energía desde el complejo antena al centro de reacción. 
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"Tumor Masa de células que se divide rápidamente, de forma indiferenciada y desor- 
ganizada. 

"Tumor de corona Enfermedad vegetal que forma un tumor como consecuencia de la 
infección por Agrobacterium tumefaciens de una herida en eltalo o en el tronco. 

"Tumores genéticos Tumores espontáneos producidos por ciertos genotipos. Se for- 
ma en el diez por ciento de los cruces interespecíficos del género Nicoriana de- 
bido a una producción excesiva de citoquininas. 

Túnica Capas de células del meristemo apical caulinar. La capa más exterior de la 
túnica forma la epidermis del tallo. 

Turgencia Firmeza de una célula como resultado de su presión hidrostática o de 
urgencia. 


Ubiquinona Proteína móvil, encargada del transporte de electrones en la cadena de 
transporte electrónico de la mitocondria. Química y funcionalmente es similar a 
la plastoquinona de la cadena de transporte electrónico de la fotosíntesis. 

Ubiquitina Polipéptido de pequeño tamaño que se une covalentemente a proteínas 
por la acción de la ubiquitina ligasa, empleando energía del AT, y que sirve co- 
mo señal de reconocimiento para un complejo proteolítico, el proteasoma. 

Ubiquitinación Señalización de una proteína con la ubiquitina (una proteína pe- 
queña) para que sea destruida por el proteasoma. 

Umbral Magnítud de un estímulo que necesita ser superada para elicitar una respuesta. 

Unisexual Véase flores imperfectas. 


Vaina de almidón Capa de células que rodea los tejidos vasculares del tallo y del co- 
leóptilo y que se continúa con la endodermis radical. Se requiere para el gravitro- 
pismo en los brotes de Arabidopsis. 

Vaina vascular Una o más capas de las células altamente empaquetadas que rodean 
las pequeñas venas de las hojas y los principales haces vasculares de los tallos. 

Vanadato Inhibidor de la H"-ATPasa. La H'-ATPasa es fosforilada como parte del 
ciclo catalítico que hidroliza el ATP. Debido a esta etapa de fosforilación, las 
ATPasas de la membrana plasmática son fuertemente inhibidas por ortovanadato 
(HVO,?>), un análogo del fosfato (HPO,-), que compite con el fosfato del ATP 
por el sitio de fosforilación del ácido aspártico del enzima. 

Vasos Finas e intrincadas ramificaciones de la red de los haces vasculares de la hoja. 

V-ATPasa H'-ATPasa vacuolar. 

'Vernalización En algunas especies, el requerimiento de una temperatura fía para que 
tenga lugar su floración. Este término deriva de la palabra «primavera». 

Vitamina B, Véase piridoxalfosfato. 

'VLFR (Respuesta de muy baja fluencia) Respuesta del fitocromo cuya magnitud 
es proporcional a una fluencia muy baja (1 a 100 nmol m”). 
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Ácido glutámico, 259f, 376f. 
Ácido graso acil COA, 474f, 47 
Ácido graso COA sintasa, 474f, 475 
Ácido indol-3-acético (1AA) 
conjugado, 419-822 
descubrimiento, 808-K12 
estructura, 8114 
raíces, 852 
reservas subcelulares, 822 
rutas de biosíntesis, 815-819, 818F 
rutas de degradación, 820-822 
tejidos en los que sintetiza, 813-815, 819- 
12 


transporte no polar por el Moema, 833-834 
transporte polar, 822-834 
Véase también Auxinas. 
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Ácido indol-3-butirico (IBA). 8118 saturados, $, 4651 

Ácido indol-3-pinúvico (IPA). 815, 818, 818f — Ácidos urónicos, 595f 

Ácido mio-inositolfosfórico, 927 Acidosis ctosólica, 1184 

Ácido jasmónico, 567, 568 Acil COA:DAG acil transferasa, 471 
Ácido ent-kaurenóico, 907 Aclimatación, 1130 

Ácido laúrico, 465t Aclimatación a la congelación, 1169-1171 


Ácido linoleico, 465t, 1164t 

Ácido linolénico, 4651, 568, 1164: 

Ácido málico, 297 

Ácido 2-metaxi-3.6-diclorobenzico (Dicamba). 
sr 

Ácido mevalónico, $37f, 538 

Ácido mirístico, 465t 

Ácido 1-N-naftilftalámico (NPA), 685, 829, 
832, 833, 861, 1007 

Ácido I-naftoxiacético (I-NOA), 830 

Ácido nicotínico, $58 

Ácido nítrico, 141 

Ácido S-nitro-2,3-fenilpropilaminobenzoico 
(NPPB), 1053 

Ácido oleico, 465t, 11641 

Ácido oxalacetato, 428 

Ácido oxindol-3-acético (OXlAA). 821-822 

Ácido palmitico, 4651, 1164t 

Ácido pentético, 125 

Ácido poligalacturónico, S1S.16, 6011. 602 

Ácido ribonucleico (RNA) 
síntesis de proteínas, 12-14, 15f 

Ácido salicilhidroxámico (SHAM), 452 

Ácido salicílico, 452, 547f, $76 

Ácido sulfúrico. 

lluvia cida, 511 

pH del suelo, 141-142 

Ácido tartático, 124, 515f, 516 

Ácido 2,3,5-triyodobenzoico (TIBA). 829, 
802 858 

Ácido xantóxico, 1033 

Ácidos grasos, 464 
biosímesis, 468-470, 468-470, 469f. 


insaturados, 8, 465t 
Broxidación, 474f, 475 


Aclimatación al frio 
inducción génica durante, 1171-1173 
plantas leñosas, 1167 
Sustancia crioprotectoras, 1166 
Véase también Tolerancia a la congela- 

ción 

Actina, 30. Yéase también Microfilamentos 

Actins-G. 30 

Actividad de la ubisco, 279 

Actividad del sumidero, 406-407 

Acuaporinas, 59, 186, 1148 

Adaptación al estrés, 1130 

Adelfa LLSS 

Adenilato quinasa, 2931 

S'-Adenillsulfto, $11 

Adenosina difosfato (ADP) 
fosforilación oxidativa de ATP, 447, 449 
regulación de la respiración, 454-457 
transporte mitocondrial transmembrana, 

447, 448f, 449 
Adenosina-S'-fosfosulfato (APS), 511, 
SIA, S12, $13 
Adenosina trfosfato (ATP) 
fosforilación a nivel de sustrato, 438 
rendimiento total de la respiración acró- 
ica, 449-450 

transporte activo, 173 

transporte mitocondrial transmembrana, 
447, 448f, 449 

Véase también Simesis de ATP 

ADH. Véase Alcohol deshidrogenasa. 

Adhesión, $7 

ADP. Véase Adenosina difosfato (ADP) 

ADP-glucosa, 300f, 301 

ADP-glucosa difosforilasa, 300f. 301, 3021, 
304, 405 

S-Adenosilmetionina (SAM), 994 

S-Adenosilmetionina sintasa, 1148 


gate (variedad de soja), 1113 
“Agente Naranja, 1013 


Agrobactertum 
rhisogenes, 498 
umefaciens, 816, 945, 952, 954-956, 9541 

Agua 
como disolvente, $4, 56 
en la vida vegetal, $1-53 
estructura y propiedades, 54-58 
oxidación durante la fotosíntesis, 232, 

237-239 
paredes celulares primaria, 594 
potencial químico, 63 
savia del floema, 374 
suelo, 79-84 

Agua de iigación 
estrés salino, 1123 
propiedades, 1174t 
salinización del suelo, 141-142 

Agua de mar, propiedades, 11741 

Agua del suelo. 
capacidad de campo, 80 
«características físicas delos suelos, 79-82 
lujo de masa, 83 
potencial hídrico y potencial hidrostático 

negativo, 81 
resistencia estomática de la hoja, 103-104 

Ajuste osmótico, 1140-1142, 1177-1178 

Álamo. 337, 1169 

Alanina aminotransferasa, 293t 

Alantoina, 376€, 510f 

Albizia, T35f, 736. 

Alcaloides, 558-569 

Alcohol deshidrogenasa, 429, 1189 

“Aldolasa, 2731, 2741, 276 

Alelopatía, 548 


Alfalña 

fototropismo estimulado por la luz del 
azul, 769 

rhizobia, 4991, 500 
tolerancia la congelación, 1169 

Algas 
bombas de dióxido de carbono, 288-289 
respuestas del ftocromo, 7121 

Algas verdes, patrones de incorporación del 
carbono, 299 

Alis, 49%, 

Allard, Henry, 1095 

Alla, 282 

Almacenamiento postcosecha, etileno, 1015- 
1016 


Almidón 
glicólisis, 425, 426f 
relaciones osmóticas en las células guar- 

da, 782, 783£, 284 

Almidón sintasa, 3024 

Alonsoa warscewiesti, 370f 

Alpiste, 808 

Altramuz, 324f 

Altramuz blanco, 494 

Altura de las planta, giberelinas, 897-898 


formas de transport de nitrógeno, S09- 
sio 
Véase también Judi; Haba; Vicia aba 
Aluminatos, 139 
Aluminio 
niveles en los tejidos vegetales, 1191 
Amaranihus edulis, 294 
Amaranto, 290f 
Ambientes anóxicos. Véase Deficiencias de 
oxígeno 
Amidas 
como forma de transporte de nitrógeno, 
09-510, 
savia del floema, 374, 376f 
ransporte porel xilema, 377 
B-Amilasa, 927 
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Amiloplastos, 25 visión general, 2 
estaolits, 848-851 Véase también Plantas con flores 
Aminoácidos Anhidrasa carbónica, 294 
metabolismo del amonio, 494, 495€ “Anillos heterocíclicos, 558 
o proteicos, 565-566 ir 
savia del floema, 374-375, 376€ 
vransaminación, 495f, 497 


Aminoetoxivinlglicina (AVG), 999, 1015 

AMO-1618, 4895, 905, 906F 

Amonificación, 487 

Amonio. 

absorción por las raices, 147 

ciclo del nitrógeno, 486, 488 

«conversión en aminoácidos, 494, 495f 

efectos tóxicos, 490 

intercambio catiónico, 140. 

reducción del tito, 492-493 

ruta de la glutamato deshidrogenasa, 495f, 
496, 497 

solución de Hosgland, 124 

AMP cíclico (CAMP), señalización del fito- 
romo, 253757 

Amplina, de ritmos circadianos, 1090, 1091 

a-amilasa, 889 

producción inducida por giberelinas, 925- 
936, 93SF 

Anabaena, 499, 499r, 501, SOT 

Anafase, mitosis, 334 

Análisis 

del suelo, 133-135 

de tejidos vegetales, 134 

Análisis cinético 

de proteínas de transporte de membranas, 
182-184 

Ananas comosus, LLLE 

Anastomosis, 373 

Anatomía de la hoja. 

absorción de la luz, 319-323 

plantas C, y Ca. 289, 290f, 291 

Ancimidol, 891 


elementos de la traqueida, 89 
elementos del tubo criboso, 367 
respuestas del fitocromo, 7121 


Antirrhium, 689 
Antocianidinas, 551, 555 
Antocianinas 
«carencias minerales, 127 
color, 551-552 
estructura, 552f 
Antranilato, 817 
404. Véase Ácido aminooxiacético 
Aparato de Golgi 
estructura y función, 18 
provacuolas, 19 
secreción de proteínas, 18, 19 
sintesis de polisacáridos de la matriz, 600, 
s00r 
Apertura estomática, 107-108 
bomba de protones de la membrana plas- 
mática de las células guarda, 779-782 
ciclo de las xantofilas, 799 
cinética y periodo de latencia de las res- 
puestas ala luz del azul, 781-282 
estimulación por la luz del azul, 724-779 
fototropinas, 794 
isomerización delas zeaxantinas, 296-799 
osmorregulación de las células guarda, 
190-284 
reversibiidad por el azul, 297.799 
zeaxantinas en las células guarda, 291- 


Apio, 548 
Aplicación foliar, 137 
Apoplasto, 85 
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mutantes npg/ para la respuesta ala luz 
del azul, 292 

pelos radicales y etileno, 1008 

permeasa AUX], 833f, 834. 

protección UV, 553 

proteína de unión a auxinas (ABP1), 865- 


x66 

proteína SPAL, 750 

proteína fosfatasas ABI, 1056 

proteínas AHP, 982-983 

proteinas anticongelantes, 1166 

proteínas de choque térmico, 1160 

proteínas de transporte de membrana, 173 

rices laterales inducidas por auxinas, 857- 
33 

raíces tratadas com orizalina,617£ 

receptores de citoquininas, 977-979 

receptores de etileno, 1018, 1020 

regulación de la expresión génica por et» 
eno, 1022-1023 

regulación de la expresión génica por la 
luz del azul, 773-774 

regulación epigénica, 1110 

respuestas del fitocromo, 724-725, 7271. 
pa 

ramnogalacturonano Il 603 

señalización célula a célula, G$1-689 

señalización hormonal, 683-686. 

sincronización del reloj, 1092-1093 

síntesis de auxinas en el primordio foliar 
8Lals 

síntesis de licerolipidos, 468-470 

sobreexpresión de ctoquininas, 960 

transducción de señal de etileno, 1016- 
104 

transición sumidero-fuente en hojas, 400- 
401 

transportador de auxinas (AUXI), 827- 
os 


transportadores antiporte sodio/protón, 
1180 
ubiquitina inducida por estrés, 1148 
S-Arabinano, 603f 
Arabinogalactano, G03F 


competición por la luz, 326-327. 
curvas de respuesta a la luz, 331£, 332 
micorizas ectorróficos, 150 
tasas de respiración de la planta entera, 

457 
transporte de agua a través del xilema, 91- 
95 

Arbúsculos, 152 

Arbusto salino, 1177 

“Arce sicomoro, 1085t 

“Arcilla, tamaño de partícula, 139-140 

Área foliar, déficit hídrico, 1133-1134 

Áreas cribosas, 365-366 

“Arena, partícula del suelo, 139-140 

A-Rest, 891 

ARFE. Véase Factores de respuesta a auxinas. 

Amold, William, 217 

“Amon, Daniel, 247 

Arroz 
absorción de nutrientes por la raíz, 147- 

148 
adaptaciones a suelos saturados de agua, 
1185, 1187 
«recimiento inducido por giberelinas, 911- 
pa 
elongación del tallo y etileno, 1008 
enfermedad de la «planta loca», 883 
ensayo de hoja enana para giberelinas, 
892 
genes controlados por estrés, 1150-1152 
mutante disar/ 7, 932, 936 
silvestre o indio, L187 

Asarum caudarum, 3301 

Ascorbato peroxidasa, 255 

Asignación 
competición del tejido sumidero, 405-406 
definición, 402 


fuerza del sumidero, 406-407 
procesos incluidos, 402 
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regulación en las hojas fuente, 404-405 
relación fuente-sumidero, 408-409 
Asimilación de nutrientes 
amonio, 494-498 
aspectos energéticos, 486-487, 521522 
azufre, SIO-S14 
cationes, 514-518 
definición, 485 
fijación del nitrógeno, 498-510 
formación de complejos con compuestos 
orgánicos, 486 
fosfato, $14 
hierro, S14-S18 
tato, 490-493 
oxígeno, 518-521 
A 
biosíntesis, 49Sf, 497 
represión dela reducción del mitrito, 493 
transporte por el xilema, 377 
Asparragina sintetasa, 495f, 497 
Aspartato, 291, 495f, 497 
Aspartato aminotransferasa (Asp AT), 293, 
495£, 497 
Atenuación: 
de la clorofila, 233,251 
no fotoquímica, 253-255, 333 
ATP sintasa, 22, 171, 238 
de calcio, 187, 192 
de la membrana plasmática, 178, 186-189 
estructura, 251 
fosforilación oxidativa, 422, 445-447 
fotofosforilación, 247-251 
“modelo rotacionab», 445 
protón-potasio, 178, 180 
reacciones luminosas de la fotosíntesis, 
231-233 
sodio-potasio, 178 
vacuolar, 178, 189-191 
ATP. Véase Adenosina trifosfato (ATP) 
ATP sulfuriasa, 511 
ATPasa. Véase ATP sintasa 
Atriplex, 1177 
muommularía, 1125 


sobulosa, 1154-1155 
Atriamgaudaris, 301, 3314 
Atropina, 559, 559% 
Autocatálisis 
ciclo de Calvin, 276-277 
producción de etileno, 1001 
sintesis del fitocromo, 217-718 
Autoensamblaje, de la pared celular prima- 
ria, 609-610 
Autofosforilación, del fitocromo, 253-756, 
7541 
Autoinhibición, 188 
Autótrofos, 269 
Auxinas 
abscisión de la hoja, 851-852 
biosíntesis y metabolismo, 808-822 
cuantificación en muestras biológicas, 
201 
definición, 812 
desarrollo dela yema oral, 861-862 
diferenciación vascular, 863-864 
dominancia apical, 857-859 
efectos sobre el desarrollo, 856-465 
elongación celulas, 835-843 
inastia, L003-1005 
estructura, 811, 8121 
formación de la raíz lateral, 859-861 
fototropismo, 843-846 
gravitopismo, 846-854. 
morfogénesis en cultivos tisulares, 967 
BOSE, 810. 
promoción de la biosíntesis de gibereli- 
as, 907.910 
promoción de la producción de etileno, 
998 


regulación génica, 266-870 

regulación por etileno en la zona de abs- 
cisión, 1011-1014 

rutas de transducción de señal, 865 

señalización célula a célula, 683-686 

transporte larga distancia por el foema, 
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cola venera. 123 
viabilidad vegetal, 808 Azure 
Véase también Ácido indol-3-acético; diversidad de las funciones biológicas, 
“Auxinas sintéticas S1O-s11 

Ausxinas sintéticas funciones bioquímicas enla plantas, 1204 
estructura, 812f "niveles en los tejidos vegetales, 119 
usos comerciales, 864-865 pH del suelo, 137 

Avellano europeo, 1040 

Avena a 


degradación del fitocromo tipo, 720 
ensayo de curvatura del coleóptilo, 812- 
45 
experimentos con coleóptilos, 808-810, 
$091 
nitrato y compuestos nitrogenados por la 
savia del floema, 494f 
período de latencia del crecimiento indu 
cido por auxinas, 837-438 
respuestas del ftocromo, 7121 
respuestas del ftocromo a bajas Mluencas, 
DEI 
saponinas, 569 
sección transversal de una hoja, 2901 

Avena sativa 
experimentos con coleóptlos, 808-810, 
$091 
sección transversal de una hoja, 2901 

Avicenna, A62 

Azadirachitina, 541, 542f 

Azadiracta indica, 541 

Azobacter, 499, $02, 788 

Azolla, 499, 499, 501 
desarrollo radical, 667 
elementos del vaso, 671F 

Azorhizobhum, 499, 4991, 500% 

Azospirillum. 4991, 502 

Anicares. 
carga del Mloema, 386-397 
«conjugados con giberelinas, 897 
descarga del floema, 397-400 
no reductores, 374-375, 3768 
reductores, 3761 
savia del floema, 374-375 

Azúcar-nucleótido polisacárido glicosil- 
transferasas, 600. 


BA. Véase Benciladenina. 
Bacillus, 499 
Bacteria 
aeróbica, 49, 502 
anaeróbica, [181-1182 
anoxigénica, 227 
daño por frio, 1169 
Fijación del nitrógeno, 4991, 500, 502 
fijadores de nitrógeno, 498, 4991, 500% 
formación del nódulo, 502-504 
producción de etileno, 92 
Purpúrea, 250f, 251 
Purpúrea fotosintética, 227 
secreción de citoquininas, 952 
Véase también Cianobaciera 
Bacterioclorofila, 211f, 236 
Bacteroides, 507 
Bañilomicina, 189 
Balsamina, 4941, 1012f 
Banda de Caspary, 85-86, 147, 195,533, 1176 
Banda preprofísica (PB), 32, 653 
Bases «hipermodificadas», 95) 
Begonia, Begonía semperflorens, 191 
Beijerinckia, 49% 
Benciladenina (BA), 197, 890, 949-950, 951- 
952 


Besa vulgaris 

erecimiento estimulado por giberelinas, 
290 

Moema, 3871, 3891 

fuentes y sumideros, 371-372 

pérdida de agua y ganancia de carbono, 
mar 

placa celular, 351 


Betaína, 503 
Betaína aldehido, 1147 
Betula 
papyrifera, 1169 
'pendala, 1012f 
Bianual, vernalización, 1109 
Bicapa fosfolipídica, 8, 9. Véase también 
Lípidos de membrana; Membranas 
Biloxi (variedad de soja), 1113 
Bioensayos. 
ácido abscísico, 1031 
suxinas, 82813 
iberelina, 89) 
Biosímtesis de auxinas, en un tumor de coro- 


técnica de la difusión, 808-810, 8091 
Bombas, 175f 
calcio, 192 
dióxido de carbono, 288-289 
electrógenicas, 178, 181 
transporte activo primario, 177 
Véase también Bombas de protones. 
Bombas de protones, 181 
AlPasas vacuolares, 189-191 
en las membranas plasmáticas de las cé- 
lulas guarda, 779-782 
H:-ATPasa de la membrana plasmática, 
186-189 
H--pirofosfatasa vacuolar, 191-192 
regulación del fitocromo, 744. 
transport de sodio, 1179-1180 
Véase también Protón- ATPasas. 
Bombas iónicas, 178 
Bonzi, 89) 
Boro 
carencia, 129 
funciones bioquímicas en las planta, 1201, 
129 
niveles en los tejidos vegetales, 1191 


Boussingault, Jean-Baptiste-Joseph-Dicu- 
domné, 121 


Brassica napus, 339, 565 
Brassica oleracea 
aclimatación al fi, 1167 
depósitos de cera cutiular, $321 
crecimiento estimulado por giberelins, 890 
Brefeldina A (BFA), K31 
Briofitas, 7121 
Brocha del desierto, 1097 
Bromileáceas, LL18 
Brom inermis, 1170 
Bryophyllum, 1097, 1117 
inducción indirecta, 1113-1114 
Buchanan, Bob, 279 
Bulbochaete, 161 
Búnning, Ervin, 110) 
Bunsen, R, W. 727 
Butiril ACP, 468, 4691 
BX-112, 896, 905, 906f 


c 
Cacahuete, 510, 1008 
Cactus, 349-350 
Cadillo 
nitrato y compuestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 494f 
respuestas del uocromo, 7121 
Véase también Xanthium 
Cafeína, 5S9t 
Caida del rojo, en a fotosimesis, 220 
Caja TATA, 249 
Calabaza, 410 
Cakio(Ca?-) 
“aumento inducido por ácido abscísico, 
1050-1092 
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canales de la membrana plasmática delas 
células guarda, LOS3-1054 

carencia, 130 

células vegetales, 169 

complejos de coordinación, S1S-S16, SISF 

estrés por calor, 1160-1162 

unciones bioquímicas en las plantas, 1201, 


inhibición de H'-ATPasas, 1053-1054 
liberación de oxigeno fotosintético, 239 
niveles en los tejidos vegetales, 
PEP carboxilasa quinasa, 298 
regulación de los niveles intracelulares, 
192 
rutas de transducción de señal, 245 
señalización del focromo, 253 
transducción de señal de giberelins, 932- 
94 
transducción de señal inducida por auxi- 
nas, 865 
yeso, 141 
Véase también Calcio citosólico 
Calcio citosólico 
aumento inducido por ácido abscísico, 
10s0-10s2 
estrés por calor, 150-1162 
hipoxia relacionada con la muerte celular 
programada, 1186-1187 
transducción de señal de la anoxia, 1189 
Calendala officinalis, 1113 
Calllriche platycarpa, 1008 
Callo, 863 
Callo de tabaco, 966f 
Calmodulina, L30, 753, L161 
'ransducción de señal de giberelinas, 933- 
ES 
Calor específico, $6 
Calor latente de vaporización, S6 
alos, en las heridas, 369 
Calvin; Melvin, 270 
CAM perezoso, 350 
SAMP. Véase AMP cíclico 


de agua, 186. Vdase también Acusporinas 
de calcio, 176, 192 
de cloruro, 182 
¿e salida de cationes, 197-198 
identificación de genes y clonación, 184 
transportadores, 174-178, 180-181 
visión general, 174-176 
Canales de potasio 
de entrada de K-, 176, 185 
de salida de K=, 176, 185-186 
identificación y clonación de genes, 185- 
186 
recificadores de entrada de K”, 176 
rectifcadores de salida de Ko, 176 
regulación del focromo, 244-745 
tipos, 176 
Canalización de la luz, 322 
Canavalla ensformis, 566 
Canavanina, 565, 566, 567 
Caña de azúcar, $02, 890 
Caolinita, 140 
Capa de alcurona 
estructura y función, 925-928, 926f 
producción de amilasa inducida por gi- 
berelinas, 925-936, 9351 
Capacidad de campo, 80 
Capacidad de intercambio aniónico, 140 
Capacidad de intercambio catiónico (CEC), 
140 
Capa de abscisión, 851, 1011 
Capa de hidratación, 55 
Capas LI/L2/L3, 657 
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desarrollo dela hoja, 661 ransportdor simporte sacarosa/H”, 389-393 
destino celular, 678-679 Carga del loema, 379 

Capilaridad, 57 correlaciones con las familias vegetales 
Capsidiol, 573f y el clima, 395-397 

Carbamilación de la rubisco, 280-282 tapas, 386-388 

Carbohidratos uta apoplástca, 389-393, 395, 396 


ruta de oración, 1118, 11191 
sustratos para la licólisis, 425, 4268 
Carbonil cianuro. m-clorofenilhidrazona 

(CCCP), 780-281 
Carbono. 
inxorporación, 299 
isótopos en las ruas fotosintéticas, 350 
reacciones de fijación, 206 
reacciones de reducción, 223 
Carborilación, cielo de Calvin, 270-272, 275 
Cardenólidos, 541-542 
Carencias de nutrientes. Véase Carencías mi- 
nerales 
Carencias minerales 
análisis de suelos, 133-135 
análisis de tejidos vegetales, 134 
azufre, 128 
boro, 129 
calcio, 130. 
cine, 132 
cloro, 131 
cobre, 132 
dificultades en el diagnóstico, 125 
fósforo, 128 
hierro, 132 
magnesio, 130 
manganeso, 131 
molibdeno, 133 
movilización de nutrientes, 125-127 
míquel, 133 
nitógeno, 127 
potasio, 129-130 
silicio, 129 
sodio, 131 
tratamiento, 137-138 
Carga del elemento criboso, 386-388 
necesidad de energía metabólica 389-390 
regulación, 392-393 


ruta simplástica, 388, 388f, 393-395, 396 
transportador simporte sacarosa/H", 389-393 
Carga del xilema, 195-198 
P-Caroteno, 211f 
Carotenoides, 551 
“atenuación no fotoquímica, 253 
«ciclo de las xantofils, 333 
estructura y características, 211f, 212 
fotoprotección, 252-253 
terpenos, 536 
eaxantina, 789.794 
Castilleja chromosa, 1097 
Casuarina, 499% 
Catalasa, 285 
Carharanthus roseus, $69 


CDKs. Véase Ciclina dependiente de protet- 
Da quinasas, 
Ceamthus, 4991 
Cebada 
absorción de nutrientes por la raz, 147- 
148 
células del parénquima del xilema, 197 
estimulación dela oración por la luz del 
azal, 1105 
estructura del grano, 926f. 
gen HiSPY, 936 
úitrato y compuestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 4941 
Cebolla, 282 
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CEC. Véase Capacidad de intercambio ca- 


movimiento del agua, 66-68 
Células intermediarias, 371, 395 
carga simplástica del floema, 393, 395- 
396 
Células cribosas, 6, 362, 367 
Células de compañía, 362, 365f 
asociación con los elementos del tubo cri 
boso, 369 
señales a larga distancia del loema, 410 
tipos, 369-371 
Células de compañía ordinarias, 369-371 
Células de Kranz, 291 
Células de la vaína del haz 
cielo del carbono C,, 289, 290f, 291-296 
Mujo cíclico de electrones, 245 
granos de almidón, 301 
óólulas de transferencia, 370 
Células en empalizada, 321 
Células epidérmicas, 6£ 
Células fusiformes, 660 
Células guarda 
apertura estomática, 107-108 
bombeo de protones através de la mem- 
"rana plasmática, 729-782 
características de la pared celular, 104, 
106 
células anexas, 106 
ciclo de la zeaxantina y xamofila, 299 
cierre estomático hidroactivo, 1136-1137 
cierre estomático hidropasivo, 1137 
cierre estomático inducido por ácido abs- 
císico, 1050-1041 
Totorreceptor de la zeaxantina de la luz 
el azul, 789-793 
osmorregulación, 782-784. 
regulación de la resistencia estomática de 
la hoja, 104 


Celulasa, 1012, 1012, 1014 

Celulosa, 594. 

Celulosa sintasa, $97, S98f, 5991 

Centeno, 1170 

Centro quiescente, de las raíces, 146, 644, 
668 


Centrómeros, 32, 34 Centrosomas, 32, 34 
Ceras, 464 
composición química, 532 
cutícula, $32, $321 
funciones, 533 
partes cn las que se encuentran, 529, 532 
Cerezas, 191t 
Cestrum nocturmum, 1097. 
3-Cetoacil-ACP sintasa, 468 
“a-cetoglutarato, 284f 
CFGCE, 251 
<GMP. Véase GMP cíclico 


Chalconas, $45f 


Chorella pyrenoidosa, 217 
Chrisanthemum morifolium, 1085, 1097 
Chromatium, 491 

Chumbera, 1911 


ida i 
mecanismos que le afectan, 278-282 


síntesis de metionina, $14 


«oxidasa, 4411, 442, ASI-AS2 
sam 
PASO, 520, 895 
Citocromo oxidasa, 563 
cadena de transport electrónico, 4411, 442 
deficiencia de oxígeno, LLS2 
Citoesqueleto, estructura y función, 30-36 
Citoquinesis, 32, 34 
formación de la pared celular, 609-610 
patrón de formación, 653-654 
patrón radial de tejidos, 654-656 
Citoquínina oxidasa, 960-961 
Citoquininas 
antagonistas, 950. 
“aumento de la biosíntesis de etileno, 998 
biosíntesis, 954-957 
conjugados, 921 
definición, 949 
desarrollo del cloroplasto, 973-974, 9738 
descubrimiento, 945, 946-947 
diferenciación vascular, 863-864 
dominancia apical, 858-859, 967 
expansión celular, 974 
formación de yema en musgos, 968 
formas libre y conjugada, 951 
formas predominantes, 948-049 
funciones biológicas, 961-977 
genes reguladores de la respuesta, 979- 
En 


inducción de tumor en Agrobacterium, 
954-957, 9S4f 
mecanismos de acción a nivel celular y 
molecular, 977-984 
metabolismo, 960-961 
morfogénesis el cutivo tisular, 967 
movilización de nutrientes, 972-973 
regulación del ciclo celular, 962-967 
secretada por microorganismos, 952-953 
secretada por nemátodos, 953 
senescencia dela hojr, 1009-1010 
sintética, 950. 
sobreproducción, 976-977 
transport, 410, 958-960 
tumores genéticos, 969-970 
viabilidad de la planta, 808 
Citoquininas glucósidos, 960-61 
Citosol 
biosíntesis de giberelinas, 893f, 894-896 
«concentraciones iónicas, 169-170 


Citrato, 437, 4374 
Cítricos, 890 
Citulina, 376f, $104 
Curus. 
hiperacidificación vacuolar, 1914 
periodo juvenil, 1085t 
Citrus aurantfolia, 191% 
rus límonia, 191 
Cir paradis, 19 
Cizaña, 1088, 1105, LL18 
Cladodios, 350 
Climatérico, 459 
Climaterio, 1001 
Clorato, 185 
Cloro 
carencia, 131 
funciones bioquímicas enla plants, 120, 
ur 
es en los tejidos vegetales, 119% 
Clorofila 
a como complejo de coordinación, SISE 516 
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a, complejos antena, 230-231 
a, espectro de absorción, 211-212 
a. estructura y característica, 21 1£ 212 
a. hojas de sol y de sombra, 325 
a ruta biosimtetica, 2591 
, complejos antena, 230-231 
ba estructura y características, 211f, 211- 
2 
b, hojas de sol y de sombra, 325 
6212 
212 
P680,231, 236 
P700, 231. 236, 245 
P870,236 
Clorofilas, 206 
absorción de luz, 319-323 
absorción y emisión de luz, 209-213 
'tenuación, 236, 253 
estructura y característica, 211£, 211-212 
excitación por la luz, 231 
hojas de sol y de sombra, 325 
membranas de tlacoides, 223-224 
rutas de biosíntesis y degradación, 258, 
2591, 260 
terpenos, $36 
Clorofilida a, 259F 
Cloroplastos 
“aminotransíferasas, 497 
Asimilación de nutriente, $20 
auxinas en, 822 
iosímteis de ácido abscísico, 1031-1035 
características semiautónomas, 25 
conversión a cromoplastos, 26-27 
desarrollo n partir delos protoplastos, 26 
desarrollo y citoquininas, 973-974, 9734 
endosimbiosis, 260 
estructura y función, 22, 238 
fotorrespiración y cielo fotosintético Ca 
de oxidación del carbono, 283, 284£. 
285-286 
fotosistemas, 206 
genoma, 25, 256-261 
herencia no mendeliana, 257 
isozima desaturasa, 469 


membranas, 8,22, 23£, 466 
movimiento y absorción de luz, 323-324, 
788-289 
protección del calor, 335-337 
proteínas codificadas por el núcleo, 257 
proteínas en, 224-225 
realización de la fotosíntesis, 220-225 
rendimiento cuántico, 218 
ruta de difusión del dióxido de carbono, 
341-344 
úsenescencia de la hoja, 695, 697 
similitudes en el flujo electrónico con la 
mitocondria y la bacteria purpúrea, 
250,251 
sintesis de almidón, 301, 3021 
sintesis de glicerolípidos, 468-470 
transporte de protón y sintesis de ATP, 245 
Cioopisios de ly clls guarda 
fotorreceptor dela zeaxantina, 789-794, 796- 
199 


fotosíntesis, 725-779 

granos de almidón, 782, 744. 

osmorregulación de las células guarda, 
781 


transducción de señal, 789, 797-799 
Clorosis, 127, 129, 130, 131, 133 
Cloruro (CH), 
'despolarización de la membrana de las cé- 
olas guarda, 1053-1054 
exclusión radical, 1176 
lujos regulados por el fitocromo, 736, 
744-145 
gradiente electroquímico a través de las 
rafces, 196f. 
intercambio aniónico, 140. 
liberación fotosimética de oxígeno, 239 
relaciones osmóticas de las células guar- 
da, 780-784 
Cloruro sódico, 141 
Clostridium, 4994, 502 
Cobalamina, 121 
Cobalto, 121, 999 
Cobertura proteica, 19 
Cocaína, $59 
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Cochliobolus heterosirophus, 460 
Codeína, 559t, 560 
Coeficiente de difusión, 61 
Coenzima A (COA), 436, 437£ 
Cofia radical 
gravitropismo, 849-451 
redistribución lateral delas auxinas, 851- 
854, 853f 
Cohesión, 56 
Col/Cóleo 
aclimatación al fio, 1167 
carga simplástica del loema, 393 
crecimiento estimulado por giberelinas, 
886f, 890 
meristemo del ápice caulinar, 658f 
tipos de células del floema, 397 
Colchicina, 672 
Coleóptilos 
arroz, 1187 
bioensayos de auxinas, 812-813 
crecimiento inducido por auxinas, 835- 
887 
curvatura fototrópica estimulada por la 
luz del azul, 767-270 
detección de la dirección de la luz, 770- 
zu 
Tototropismo mediado por auxinas, 843- 
346 


funciones especializadas, £43 
gravitropismo, 843, 846-851 
investigación reciente con auxinas, 8091, 
210 
periodo de latencia mínimo para el creci- 
miento inducido por auxinas, $37.838 
transporte polar de muxinas, 823-525 
Colews bluemi, 16T, 658 
Columela, 644 
células madre, 668 
gravitropismo, 84-851 
permeasa AUX], 833f, $34 
pH intracelular y respuesta gravitrópica, 
355-856 
redistribución lateral de las auxinas, 854- 
855, 854f 


Colza, 565 
Combustibles fósiles 

con isótopos del carbono, 350-351 
sulfato, $11 

Commelina, 552, 1048 

Commelina communis, 552 
Compensación de temperatura, 734, 1091 
Competencia 


evocación Moral, 1086-1089 
vemalización, 1109-1110 
Competición 
entre tejidos sumidero, 405-406 
por la luz, 326-327 
Complejo antena, 216-218 
canalización de la energía hacia el centro 
de reacción, 230, 2301 
atenuación no fotoquímica, 253-254 
diversidad, 230 
estructura, 230-231 
fotosistema 1, 245 
membranas de los tilacoides, 223-224 
transferencia por resonancia, 228 
Complejo célula de compañía-clemento cri- 
oso 


carga del Moema, 386-397 
señales a larga distancia por el oema, 
410411 
Complejo citocromo bf 232, 241-243 
Complejo citocromo be, 4411, 442 
"Complejo del centro de reacción, 216-218 
características de las cloroflas, 235-236 
de las bacterias anoxigénicas bacterianas, 
EJ 
esquema en Z, 231-233, 2328 
estructura del ftosistema 1, 244f, 245 
estructura del fotosistema Il, 236, 2371, 
2381, 291 
excitación dela clorofila y reducción del 
transportador de electrones, 231-235 
fotoinhibición, 285 
membranas de los tilacoides, 223-224 
procesos reversibles, 234 
Complejo del poro nuclear, 11, 13F 
Complejo estomático, 106 
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Dahlia pinnata, 373 resistencia a la sequía, 1131-1132 
Dalia, 373 temperatura de la hoja y estrés por calor, 
Daño por congelación si-1158 
bacterias relacionadas, 1169 transport de ácido abscisico, 1035 
formación de cristales de hielo y deshi- Véase también Estrés osmótico 
“ratación de protoplastos, 116S Deisenhofer, Johann, 227 
Véase también Daño por tio Delfidina, 5521 
Daño por frio Densidad de fujo, 61 
características, 1162 Densidad de flujo fotónico fotosintético 
composición lipídica de la membrana, —— (PPFD),319 
471-472 Derivados del ácido benzoico, SAS, 546, 5471 
cambios de las propiedades de la mem- — Derxia, 499: 
rana, LLG3-1165 damp out», 237 
Véase también Daño por congelación —  Desacopladores de la fosforilación oxidati- 
Daño por sal. Véase Estrés por salinidad va, 447 
Darwin, Charles, 786, $08, 809f, 843 Desacoplamiento del ujo de electrones, 246 
Darwin, Francis, 786, 808, 843 Desarrollo de la hoja, 661 
Datlsca, 4991 Desarrollo de la semilla, 649-651 
DCMU, 246-247, 725 ácido abscísico, 1035 
Dedalera, 541-542 acumulación de proteinas de reserva, 1038 
Defensas y respuestas de defensa de las pa- etapas del proceso, 1015 
redes celulares, 628, 629 Desasrollo del estambre, 887 
cutina, ceras y suberina, 530-533 Desarrolo del fruto, urinas, 862 
etileno, 1011 Desarrollo del polen, 460 
producción, 534 
contra patógenos, 570-576 
muerte celular programada, 698-699 
Véase también Meabolitos secundarios 


Deficiencia de oxígeno, 1180-1189 

dico 

abscisión de la hoja, 1134-1135 

ajuste osmético, 1140-1143 

“mento de la resistencia de la fase líquida 
al lujo de agua, 1143-1144. 

cierre estomático inducido por ácido abs- 
císico, 1127-1138 

crecimiento radical, L135-1136 

definición, 1131 

disipación de la energía dela hoja, 1144- 
1146 


disminución del área foliar, 1133-1134 
engrosamiento de la cuticula, 1144 

inhibición de la fotosíntesis, 1138-1140 
niveles de ácido abscísico en tejido, 1034. 


Descarga del elemento criboo, 397 
Descarga del floema, 379, 397-400 
Descomposición, pH del suelo, 141-142 
remar 


año por congelación, L16S 
resistencia al enfiamiento, 1167-1169 

Deformación plástica de la pared, 624-625 

Desmotúbulos, 0, 194 

Desnitificación, 487 

Deoxi azicares, en las paredes celulares, 59Sf 

Despolarización de membrana a largo plazo, 
1s3-10s4 


mediada por la luz del azul, 773 
inducida por ácido abscísico, 1050-1054 
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Destino celular 
información posicional, 677-679 
señalización inducida por ligando, 682- 

ES 
Detectores fotoacústicos, 1000 
Determinación, enla evocación floral, 1087- 
1089 

Determinación del sexo, gibrelins, 887-888 

Dhurrina, 563 

Día largo 
duración crltica, 1096 
fotoperiodismo, 1093 

Día subjetivo, 1092. 

Diacilglicerol (DAG), 463€, 470, 471 

Diaheliótropos, 325 

Diatomeas, 300 

Dicamba, 812F 

Diclorofenildimetilures (DCMU), 246, 275 

Dicotiledóneas. 
células guarda, 106 
crecimiento del tallo inducido por auxi- 

mas, 835-837 
degradación del ftocromo tipo l, 720-721 
periodo de latencia en el crecimiento in- 
ducido por auxinas, 837-838 
sistema radica, 143, 144 
ransporte de auxinas en los tallos, 37 

Diciyosteliu discoideum, 957 

DIDS, 1053 

Diferenciación celular, 669-672, 670£, 671£ 
desarrollo foliar, 661 

Difosfaidilalierol, 466t, 4691 

Difosfato (PP), 425, 426€, 511 

Difosfato:fructosa-6-fosfato 1-fosfotransfe- 
rasa, 428. 

Difusión, 61-62 
através de la membrana, 164-173 
de vapor de agua fuera de las hojas, 99- 

100 
facilitada, 177 
Potencial químico, 160-163 
Difusión facilitada, 177 


Diginalts, 542 
Dihidroxiflavonoles, S4SF. 
Dimetlail difosfato (DPP), $37£, 538 
Dineinas, 35 
2.4-Dinitrofenol, 447 
Dióxido de azufre, SI1 
Dióxido de carbono (CO) 
concentración atmosférica, 340-341 
efecto invemadero, 341 
efectos de la concentración sobre la res- 
piración, 462-463 
inhibición dela fotoasimilación, 521-522 
inhibición del etileno, 999. 
limitaciones de la fotosíntesis, 346-348 
pH del suelo, 141-142 
punto de compensación, 348 
resistencia estomática de la hoja, 103 
ruta de difusión a los cloroplastos, 341- 
344 
tasa de transpiración, 109 
Dioxigenasa, 519, $191 
Disolventes, $5 
Dispersión de la luz, 322 
Distribución histológica, 658 
Diterpenos, 537, 537£ 
Ditiotretol (DTT), 291 
Ditmer, H.., 143 
Diurón, 246 
División celular 
continuada en células diferenciadas, 944- 
95 
¿cultivo de tejido, 945-946 
desarrollo de la plamta, 943-943 
estereotípica, 652-654 
factores diflaibles, 945 
giberelinas, 913-914, 915-916 
inducida por una herida, 944 
regulación por citoquininas, 962-964 
Divisiones celulares anticlinales, 667 
Divisiones periclinales, 628 
ápice dela raiz, 667 
DNA mitocondrial (miDNA), 450-451, 460 
Doble mutante phor//phot2, 794 
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Dolicoles, 539 Electo colador, 321 
Dominancia apical Efecto invernadero, 341 
“auxinas, ES7-859 Efecto lente, 720 
citoquininas, 967 Efecto Pasteur, 430 
Dominios de respuesta a auxinas (AuxRDs), — Eficiencia cuántica, dela fotosíntesis, 218- 
368 219, 337-339 
Dominios MADS, 1075-1076 Uso eficiente del agua, 109 
Dormición metabolismo ácido de las Crasuláceas, 
de embriones, 652 296-300 
de la semilla, 1038-1042 EGTA, 855 
etilleno, 1008 Eje dorsiventral, 642 
Dormición de la semilla Iateral, 662 
cido abscísico, $38-542 proximodistal, 662 
embrión, 1039-1040 Electronegatividad, 54 
impuesta por la cubierta, 1039 Elementos de respuesta 
liberación, 1040-1041 AABA(ABRE), 1151 
primaria, L040 a auxivas (AUXRE), 868 
relación ABA/GA, 1041-1042 “la deshidratación (DRE), 1151-1152 
secundaria, 1040 las giberelinas (GARES), 930, 1059 
Dormina, 1029 al etileno (ERES), 1022-1023 
Drosophila Elementos cribosos. 
mutantes homeóticos, 1075 Arcas cribosas, 369-371 


proteínas de choque térmico, 1157 
proteinas de percepción de voltaje, 788 
sincronización del reloj, 1092-1093 

DTPA, 125 

Duración crítica del día, 1096 

Duysens, Louis, 236 


E 
Echeveria, 1097 
Echevería harmsll, 1097 
Echinochloa crugalli var. Oryzicola, 1187 
Ecosistemas, disponibilidad de agua, 51-52 
Ecuación de Goldman, 170 
Ecuación de Nernst 

utilización para distinguir el transporte 

activo del pasivo, 168-170 

visión general, 166-168 
Ecuación de Poiseuille, 62 
Ecuación de van't Hoff, 64 
Edad de la planta, evocación Moral, 1089 
EDTA, 125 
Efecto acumulativo, enla fotosíntesis, 221 


células de compañía, 365-366 
estructura celular, 364-365 
tipos de células, 362 
transporte de azúcar, 363-368 

Elementos CRT/DRE, 1172 

Elementos de choque térmico (HSES), 1160 

Elementos de los vasos, Ó, 89, 91 

Elementos del tubo criboso, 6f, 362 
Áreas cribosas, 365-368 
calosa, 369 
«características, 367 
proteína P, 368-369 
respuesta la lesión del tubo, 368-369 
Véase también Elementos cribosos 

Elementos esenciales, 118-121 
carencias, 125-133 

Elementos intercistemas, 18 


Elicitores, $74 
Elongación celular 
uxinas, 834-843 
citoquininas, 974-975 
iberelinas, 913-914 
Elongación del entrenudo 
citoquininas, 974-975 
giberelinas, $85, 913-914 
Elongación del hipocotilo 
inhibición de los criptocromos, 286-288 
respuestas del fitocromo a la alta irra- 
diancia, 727-228 
Elongación del pecíolo, 1008 
Elongación del tallo 
etileno, 1008 
inhibición por criptocromos, 286-788 
inhibición por la luz del azal, 771-774, 


patrón axial, 641-642, 643-645, 3441 
patrón radial, 642, 645-646 
señalización hormonal, 683-686. 
"síntesis de ¡AA durante el proceso, 818-819. 
visión general, 39-64] 

Embrión, 618 
auxinas, 862 
dormición de la semilla, 1039-1040 
etapas del desarrollo, 642-643 
grano de cereal, 925-927 
ctante, 642, 6434 
tolerancia a la desecación, 1037-1038 

Emerson, Robert. 217, 220 

Enanismo 
berlinas, 883, 885-887 
producido por ingeniería genética, 910-911 

Encamado 
por carencias minerales, 127, 130 


por giberelinas, 891 
Encelia farinosa, 157. 


Endodermis, 85, 86, 261, 646 


Enfermedad de cola de látigo, 133 
Enfermedad de la «planta loca», 882 
Enfermedades 
defensas de las plantas, 570-576 
etileno, 1011 
Enfriamiento 
H+-ATPasa vacuolar, 191 
liberación de la dormición de la semilla, 
1040-1041 
Engelmann, T. W. 214 
Enlaces cis, 8 
Enlaces de coordinación, 515-S16, S16f 
Enlaces no covalentes, en la asimilación de 
cationes, S15-S16, SIS, S16f 
Enredadera de campanillas, 697f 
Enrollado en ovillo, 32 
Ensamblaje mediado por proteínas, de la par 
red primaria, 609-610 
Ensayos de cambio de movilidad, 930 
Entrenudo, 2 
Envoltura de los cloroplastos, 223 
Envoltura nuclear, 1, 12f 
Enzima(s) 
de condensación, 468, 4691 
del ciclo del gloxilato, 27 
idrolticas, 21,698 
málico, 2931, 294f 
málico NAD(P), 2931 
málico:NADP. 297 
reguladas por la luz, 279-280 
Epidermis, concentración de la luz, 319-322 
Epinastia 
de raices hipóxicas, 1185 
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etileno, , 1003-1005, 1003f Especro solar, 208f 
9-cis-Epoxicarotenoide dioxigenasa (NED), Espectrofotometrí, 209 

1032f, 1033 Espectrofotómetro, 207, 209f, 721 
Equilibrio, en oposición al estado estaciona=— Espectroscopia de masas, 813 

rio, 167 Espectroscopia por resonancia magnética mu- 
Equisetáceas, 129 clear (RMN), 1184 
Eritrosa-4-fosfato, 273f, 276, 432 Espinaca. Véase Spinacia oleracea. 
Ervinia herbicola, 1169 Esporangióforos, 269, 720 
Escape de la sequía, 1131 Esquema en Z, 222, 2221, 231-233 
Escherichia coll Estado embrionario globular, 642, 643€ 

proteína cryl, 287 descripción, 642 

proteínas sensoras de oxígeno, 788 patrón axial, 643-645 

sintesis de etileno, 994 Patrón radial, 645-646 


Esclereidas, 6f, 362, 6111 
Escopolamina, 560 
Escutelo, 926 
Esferosomas, 29, 465-466 
Esfingolípidos, 466 
Espacio extracelular, 193 
Espacio intermembranoso, mitocondrias, 
4351, 436 
Espacio perinuciear, 11 
Espádice (inflorescencia), 452 
Especies que ahorran agua, 1131 
Especies que gastan agua, 1131 
Especies reactivas del oxigeno (ROA), 571, 
10so 
Espectro de absorción, 207 
de pigmentos fotosintéicos, 2121 
del fitocromo, 715€ 
fotorreceptores, 766-767 
Espectro de acción, 214-215 
para el control de la floración en las plan- 
vas de día corto, 1103-1104, 1105F 
para el fototropismo estimulado por la luz 
del azul, 766-710 
para la reversibilidad azul-verde de la 
“apertura estomática, 297-799 
respuesta del fitocromo a una alta irra- 
lancia, 721-728 
respuesta del ftocromo a una baja fluen- 
cia, 7278 
Espectro electromagnético, 207-209 


Estado embrionario de torpedo, 642, 6431, 
64St, 646f 
Estado estacionario, 167 
Estado hídrico, 73-74 
Estado quiescente, en el desarollo dela se= 
milla, 1035 
Estados S, 238-239 
Estallido oxidativo, 629 
Estaquiosa, 376[, 394f, 395 
Estatocios, $48, 8491 
Estatolitos, 448-851 
Esterificación, de pectina, 604 
Esterilidad citoplásmica masculina, 460-461 
Esteroles, 466, 539 
Estímulo Moral 
antiflrígeno, LLL4-1115 
definición, 1070 
estudios con injetos, 1112-1113 
iberelinas, 887-888 
inducción fotoperiódica, 1102 
inducción indirecta, 1113-1114. 
intentos fallidos para aislarl, LL16-1117 
transporte por el foema, 1102-1103, 1117 
Estomas, en plantas CAM, 298 
Estrés 


aclimatación y adaptación, 1130 

congelación, 1162-1173 

déficit hídrico y resistencia ala sequía, 
MIIIS2 

definición, 1129 
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estrés por salinidad, 1173-1180 Etefón, 1015 
falta de oxígeno, 1130-1189 Etilenglicol, 993 
impacto sobre los rendimientos delos cul-— Etileno. 
tivos, 1129 “abscisión regulada por auxinas, 1011-1014 
Estrés hídrico. Véase Déficit hídrico catabolismo, 996. 
Estrés osmótico conjugación, 996 
expresión génica, 1147-1150 cuantificación, 1000 
metabolismo ácido de las Crasuláceas, — descubrimiento, 991-992 
114621147 dormición, 1008 
Estrés por calor «efectos fisiológicos y sobre el desarrollo, 
adaptación genética a la temperatura, 1000-1016 
1154-1155 estructura y propiedades, 997-993 
adaptaciones foliares, 1156-1157 evocación Moral, 1009, 1118 
calcio citosólico, 1160-1162 expansión celular lateral, 1005-1006 
de la temperatura de la hoja y déficithé- factores que afectan ala producción, 996- 
rico, LLS3-1154 998 


estabilidad de membrana, 1155 
inhibición de la fotosíntesis, 1154 
proteínas de choque térmico, 1157-1160 
Temperaturas que causan la muerte de las 

plantas, 11530 
termotolerancia inducida, 1152 

Estrés por salinidad, 142 
acumulación de sal en el suelo, L173 
efectos osmóticos yde iones especificos, 

1175-1176 
efectos sobre el crecimiento vegeta, 1125 
estrategias de las plantas para evitarlo, 
1176-1177 


exclusión iónica, 1177-1178 
irrigación, 1173, 1173-1174 
transporte de sodio a través de la mem- 
rana plasmática y del tonoplasto, 
1179-1180 
Estrés salino. Véase Estrés por salinidad 
Estricnina, 559, 559 


Estroma 
asimilación de nutrientes, 521-522 
mecanismo quimiosmótico, 247-251 


reacciones de reducción del carbono, 219, 
23 

Estructura de lípidos, 466, 467F 

Estudios de patch clamp, 175 

Etanol, 429 


formación del pelo radical, 1008-1009 

formación de nódulos, 505-507 

gancho apical, 1007 

inducido por auxinas, 836-837, 865 

inhibidores, 523 

maduración del fruto, 997, 1000-1002 

mecanismos celulares y moleculares, 
1016-1024 

"Organismos productores, 993-994 

plantas acuáticas, 1008 

raíces hipóxicas, 1184-1185 

ruta biosimtética, 994.096, 


cutícula, 532-533 


transporte por el xilema, 95-97 
Evitar la sequía, 1131 


edad de la planta, 1089 
estímulo fotoperiódico, 1102-1107 
estímulos externos € internos, LORO 
tapas, 1086-1089 
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Factores de transcripción 
control del desarrollo, 674-676 
de cremallera de leucina, 250 
fitocromo, 749-750 
regulación de la expresión génica por 
Ácido abscísico, 1058-1060 
regulación de los genes inducidos por fo, 
172 
regulación génica independiente de ABA. 
170 
Factores de unión ala repetición de C (CBF). 
172 
Factores Nod, 504-505 
Factores que actúan en trans, 249 
FAD. Véase Flavina adenina dinucleótido. 
Fagus sylvatica, 1085 
Familia de la calabaza 
forma activa de las giberelinas, 900 
ruta IAN, 815 
carga simplástica del floema, 393 
Familia de la mostaza. 
ruta IAN, ELS-816 
respuestas del fitocromo, 7124 
Familia de la piña, 1009, LLL8 
Familia de Oxalís, 236 
Familia de proteínas RAB/LEA/DHN, 1170. 
Familia del plátano, 815 
Familia génica 
AUXINIAA, 867, 870 
CRY, 749, 1107 
GH3, 868 
LHC, 737,941 
para proteinas de transporte a través de 
membrana, 184-186 
regulación de las LHCB, 247 
SAUR, 868 
Farnesildifosfato (FPP), 537f, 538 
Farnesil ransferasa, 1060 
Fase, del ritmo circadiano, 1090, 1091£ 
Fase adulta. 
cambio de fase, 1081-1082, 1085-1086 
característica, 1086 
FCCP,447 


Fd-GOGAT, 4951, 496 
Fenilalanina, 543-546, 545f 
Fenilpropanoides, 546 
Fenoles 
alelopatía, $48 
biosíntesis, 543-546, S4SF. 
diversidad bioquímica, 546 
estructuras, $46 
favonoides, 550-554 
Fototoxicidad, 546, 548 
isoflavonoides, 554 
lignina, 549 
taninos, 594-557 
Feofitina, 239-240 
Fermentación 
alcohólica, 429 
del ácido láctico, 429 
del lactato, LLA3 
en general, 424, 429, LISI-L1NS 
Ferredoxina (Fd), 245 
asimilación del sulfato, $13 
itrito reductasa, 492 
reducción del nitrógeno, 508. 
Ferredoxina-NADP reductasa (FNR), 245 
Ferroquelatasa, 518 
Fertilización, 134 
Fertilizantes agricolas, 117, 136-137 
aplicación folíar, 137 
“uxinas sintéticas, 864-865 
«compuestos, 136 
estrés por salinidad e irigación, 1173, 
1174 
estudios de mutrición mineral, 117 
giberelins, 889-891 
impacto de estrés sobre los rendimientos. 
de los cultivos, 1129 
lixiviación, 135 
mixtos, 136 
mutantes de respuesta a giberelinas, 923 
orgánicos, 137 
plantas sensibles y plantas tolerantes a la 
sal, 1125 
químicos, 136-137 
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rendimientos de soja y maíz, 1132 
tipos, 136-137 
usos del etileno, 1014-1016 
Véase también Cultivos vegetales 
Fes 
centro A, 245 
centro B, 245 
centro X, 245 
FeSy. Véase Proteina ferroulfurada de Rieske 
Festuca ata, 561 
Fibra de cromatina de 30 nm, 12, 14f 
Fibra de vidrio, 614-615 
Fibras, 6r 
fMoema, 362 
Fibrilas 
anisotrópicas, 614 
isotrópicas, 613-614 
Fick, Adolf, 60 
Ficoeritrobilina, 2114 
Fijación del amonio, 487 
Fijación del carbono 
ciclo de Calvin, 270-282 
iclo del carbono C., 289-296 
ciclo C; de oxidación del carbono, 283- 
288 
curvas de respuesta a la luz, 328-332 
gradientes en las hojas, 344-346 
metabolismo ácido de las Crasuláceas, 
296-300 
Fijación del nitrógeno, 486-489 


complejo enzimático nitrogenasa, $07- 
509 

¡condiciones anaeróbicas necesaria, 499-502 

formas de transporte de nitrógeno, $09- 
s10 

fotoquímica, 488 

industrial, 487, 509 

procesos, 486-489 

simbiótica, 499-502 


Fijación del oxigeno, 518-519 
Fijadores facultativos de nitrógeno, 499, 500. 
so 


Filamentos intermedios, 30, 31, 36 

Filodios, 1082 

Filotaxia, 663, 664f 
alterna, 663, 664f 
decusada, 663, 664f 
sen espiral, 663, 6641 
opuesta, 663, 6641 
verticilada, 663, 6641 

Fítima, 927 

Fitoalexinas, $54, 572 

Fitocromo A (phyA), 219-720 
desarrollo de la plámtula, 741-742 
movimiento hacia el núcleo, 250-752 


respuestas a la luz continua del rojo le- 
jano, 739-740 
Fitocromo B (phyB), 719-720. 
“desarrollo de la plántula, 741-742 
movimiento hacia el núcleo, 250-752 
respuestas a alta iradiancia, 730 
respuestas ala luz continua, 739-740. 
Fitocromo bacteriano, 754f, 255-256 
Fitocromo C (phye), 740 
Fitocromo D (phyD), 240 
Fitocromo E (phyE), 240 
Fitocromo PA, 720-72) 
Fitocromo(s) 
“adaptabilidad de las plantas los cambios 
en las condiciones luminosas, 7302734. 
“autofosforilación, 753, 7541 
ecteriano, 7541, 755-756 
cambios conformacionales inducidos por 
la uz, 718 
diferencia con las respuestas ala luz del 
azul, 765-267. 
espectro de absorción, 715f 
estructura y síesis, 16-718 
familia multigénica, 219 
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formas especializadas, 739-742 Flavonas, S4SÍ, 553-554 
fotoperiodismo, 1103-1104 Flavonoides, 503 
Totoreversibiidad, 713-715 amtocianinas, 551-553 
gancho spical, 1007 ¡como inhibidores del transporte de auxi- 
interacción con otos fotoreceptores, 756- mas, 832-835, 852 
11 estructura, $50 
interconversión Pr-Pr, 213-715 Mavonas y Mlavonoles, 553-554 
intermedios de vida corta, 214-715 grupos principales, $50 
localización en tejidos y células, Z21-723 raices, 8S3 
mecanismos celulares y moleculares, 743. Flavonoles, $4Sf, 553-554 
151 Flavononas, 545f 
movimiento hacia el núcleo, 250-752 Flavoproteínas, 845. 
propiedades fotoquímicas y bioquímicas, — Floema, 6f 
TU diferenciación inducida por sucias, 863-864 
regulación de la expresión génica, 745- —— Mujo de masas, 69-70 
737, 7551 funciones, 361 
regulación del potencial de membrana y raices, 143-147 
del lujo lónico, 244-745 tipos de células, 362 
respuestas de toda la planta, 723-730 transpone, 159 
respuestas típicas de las plantas, 7121 transporte a larga distancia de las molé- 
ritmos circadianos, 734-738 culas de señalización, 410-411 
rutas de transducción de señal, 252-257 transporte de auxinas, $25, $33.834 
sincronización del reloj, 1092-1093 
sintesis de giberelina, 734 Fruta de la pasión, 1163 
sobreexpresión, 742 Floración. Véase Desarrollo Moral; Evocación 
tipos, 720-721 Moral 
tuberización de la patata, 906 Flores. 
Fitocromobilin, 217-718 «om estambres, 887 
en boria, 887 
Fitoccdisonas, 541 etileno, 10034, 1015 
Fitoferitin, $18 Florigeno, 1112-1114 
Fitómero, 660 Fluencia, 728 
Fitooncogenes, 957 Fluidez de la membrana, 8 
Flavina adenina dinucieótido (FAD) Flujo de masas, 62 
cadena de transporte electrónico, 441 agua en el suelo, 83 
ciclo del acido cítrico, 438 foema, 69-70 
estructura, 4230 modelo de fujo de presión para el trans- 
fotoliasas, 786, 787 porte porel loema, 379-386 
itrato reductasa, 490 Flujo de electrones 
reacciones redo, 422 clico, 245 
Flavina mononucieótido (FMN), 4211 desacoplamiento, 246 
cadena de transporte electrónico, 441 similitudes en loroplastos, mitocondrias 
fototropinas, 788, 795 y bacterias púrpureas, 2501, 251 


Flujo fotónico, curvas de respuesta ala luz, 
328-332 
Flujo pasivo, 164-165 
Fluorescencia, 210 
rendimiento cuántico en cloroplasts, 218- 
219 
FMN. Véase Flavina mononucieótido 
Formación de hielo 
resistencia a la congelación, 1167-1169 
tolerancia a la congelación, 1166-1167 
Fortalecimiento, durante la aclimatación al 
frio, 1167 
Fosfatasas, 1055-1058 
Fosfatidilclina, 9, 470-471 
membranas, 466t 
estructura, 463f, 467£, 4691 
Fosfatidiletanolamina, 9, 470-471 
estructura, 4631, 4671, 4691 
membranas, 466t 
Fosfaidiglierol, 463f, 4691, 9f, 470-471 
Fosfatiilinosiol, 466t, 469F, 9, 470-471 
Fosfatiilinosivol-4,5-bisfosfato (PIP), 473 
Fosfatidilserina, 469f 
Fosfato 
intercambio catiónico, 140 
micorrrizas, 149 
regulación de la respiración, 454, AS6-457 
transporte mitocrondril transmembrana, 
447, 448f, 449 


3'-Fosfoadenosina-S'-fosfosulfato (PAPS). 
S12f, 513 
Fosfoenolpiruvato (PEP) 
cielo del ácido citrico, 439 
cielo Ca del carbono, 292, 293-294 
estructura, 4274 
licóliis, 426, 428, 431 
gluconeogénesis, 427 
metabolismo ácido delas casuláceas, 297 
Fosfofructoquinasa, 425, 426€ 
dependiente de PP, 428, 430 
ligada a PP;, 303t, 307 
2+Fosfoglicerato, 4271 


3-Fosfoglicerato, 305 
ciclo de Calvin, 271, 
281,2841 
ciclo fotosintético C, de oxidación del car- 


272,273, 274,275, 


(26f, 427 
Fosfoglicerato quinasa, 2731, 274. 
Fosfoglicolato, 286 
2Fosfoglicolato, 283, 284f, 285-287, 519 
Fosfoglicolato fosfatasa, 285t 
Fosfoglucomutasa, 3021, 303% 
Fosfoinositólidos, 473, 1055 
Fosfolipasa C, 473 
Fosfolípidos, 8, 91 
Fosfón D, 895 
Fosforilación 
ftocromo, 253-756, 7541 
inducida por citoquininas, 983-984 
señal de transducción de giberelinas, 933 
Fosforilación a nivel de sustrato, 4261, 427, 
38 
Fosforilación oxidativa 
asimilación de fosfato, $14 
genes, 450-451 
mecanismo, 443-449 
mecanismos de reducción del rendimien- 
to de ATP, 453 
regulación, 454, 455-456 
Fósforo 
carencia, 128 
funciones bioquímicas en las plantas, 120, 
28 
micorrizas, 149 
niveles en tejidos vegetales, 119% 
solución de Hoagland, 123 
Fosforribuloquinasa, 273€ 
Fotoasimilación, 521-522 
Fotoasimilado 
carga del floema, 386-397 
competición entre los tejidos sumidero, 
405-406 
definición. 371 
descarga del floema, 397-400 
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asignación y reparto, 402-411 
transporte de fuente a sumidero, 372-374 


Fotoinhibición, 255, 337-339 
crónica, 338 
dinámica, 338 

Fotoliasa, 786-788 

Fotomorfogénesis, 209-211. Véase también 
Fitocromo 


definición, 1080 

fotorreceptores, LI03=1104 
Totorreceptores de la luz del azul, 1107 
hipótesis del reloj, LIOO-1101 


interrupción nocturna, 1099-1100, 

modelo de la coincidencia, 1101-1102 

modificación dela floración por la luz del 
rojo lejano, 1105-1106 

percepción del estímulo en a hoja, 1102 

período oscuro, 1099, L100 

regulación de la biosíntesis de ibereli- 
nas, 906 


ruta de oración, 1119, 1119f 
tipos de plantas, 1095-1097 
visión general. [093-1095 

Fotoprotección, 252-253 

Fotoquímica, 210, 218-219 


luz del azul, 286-294, 1107 
Véase también Fitocromo 
Fotorrespiración 
disminución de la eficiencia de la foto- 
sintesis, 286-287. 
posible función, 288 
principales reacciones, 283-286 
represión porel cilo del carbono C., 294-296 
represión por el metabolismo ácido delas 
Crasuláceas, 298 
temperatura, 354 


Fotorreversibilidad, 713-715, 724 
Fotosideróforos, $17. 
Fotosíntesis 
biosíntesis y descomposición de la cloro= 
fla, 258, 2591 
caída del rojo, 220 
ciclo C, de oxidación del carbono, 283- 
288 
ciclo de Calvin, 270-282 
ciclo del carbono C., 289-296 
complejos antena y del centro de reacción. 
216218 
conceptos generales, 206-213 
«com isótopos del carbono, 350-351 
curvas de respuesta a la luz, 328-332 
daño por salinidad, 1126. 
demanda del sumidero, 407 
Aisipación del exceso de energia lumino- 
sa, 333-335 
distribución de la energia entre fotosiste= 
mas, 255-256 
efecto acumulativo, 221 
esquema en Z, 222, 2221 
evolución, 260 
experimentos clave para su comprensión, 
213-222 
fctores limitantes, 316-317 
genes de cloroplastos, 256-261 
inhibición por déficit hídrico, 1138-1140 
bición por estrés por calor, 1154 
la luz promueve las reacciones químicas, 
21122 
mecanismo de transporte de electrones, 
B1-247 
medidas dela luz, 317-319 
metabolismo ácido de las Crasuláceas 
296-300 
organización del aparato fotosíntético, 
Es] 
proteínas de los cloroplastos, 257 
punto de compensación de la temperatu- 
ra, 1154 
reacciones de fijación del carbono, 206 
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reacciones del tilacoide, 206, 219 protección frente a las especies reacti- 
reacciones en el estroma, 219 vas del oxígeno, 255 
regulación y sistemas de reparación, 251- proteínas D, 2251, 236 

255 proteínas del complejo de captura de la 
rendimiento cuántico, 218, 329 luz 11,230 
respuestas ala temperasura, 352-355 relación respecto al fotosistema 1, 225- 
respuestas al dióxido de carbono, 339-352 21 
síntesis de sacarosa y almidón, 300-308 repartodela energía del fotositema, 255- 
temperatura óptima de respuesta, 354 256 
transpiración, 53 visión general, 222, 2221 
transporte de protones y síntesis de ATP, Fototoxicidad, 546-549 

245 Fotoxropinas 
Visión general, 206 fototropismo, 788 
visión global de las reacciones químicas, — movimientos de los cloroplastos, 788-789 

23 unión de la flavina mononucleótido, 295 
Véase también Fotosstema ; Fotosistema 1 Fototropismo, 

Fotosistema 1 (PST) definición, 843 
clorofila del centro de reacción, 235-236 fototropinas, 788 
esquema en Z, 231-233 plantas que detectan la dirección de la luz, 
estructura del centro de reacción, 2441, pera] 

245 primeras investigaciones, 808-810, 8091 
Majo cíclico de electrones, 245 redistribución lateral delas suxinas, B43- 
hojas de sol y de sombra, 325 146 
localización en las membranas de losti- respuestas ala luz del azul, 767-770 

Macokdes, 225-227 Fragaria grandiflora, 88f 


reducción del NADP-, 231, 245 
relación respecto al fotosistema II, 226 
reparto de la energía del fotsistema, 255- 

256 
visión general, 222, 222f 

Fotosistema Il (PSII) 

“atenuación no fotoquímica, 253-254 

elorofiladel centro de reacción, 235-236 

esquema en Z, 231-233 

estrés por calor, LL5S 

estructura del centro de reacción, 243 

fotoinhibición, 285 

fotoinhibición crónica, 338 

fotosistema de la bacteria fotosintética 
anoxigénica, 227 

hojas de sol y de sombra, 325 

localización en las membranas de los ti- 
lacoides, 225-227 

oxidación del agua, 231-233, 237-239 


Fraximus excelstor, 3631, 1040 
Frecuencia, de la luz, 207 
Fresas, 88f, 862 
Fresno, 363 
Fresno europeo, 1040 
Fritillaria assyriaca, 11 
Fructosa 
estructura, 376f 
glicólisis, 425, 4261 
Fructosa-1.6-bisfosfatasa, 273f, 2744, 279, 
3021, 305, 307, 405, 428 
Fructosa-1,6-bisfosfato, 306, 3071 
ciclo de Calvin, 273£, 276 
estructura, 427f 
glucoocogénesis, 428 
regulación de la glicólisis, 430, 4561 
síntesis de almidón, 300f, 301 
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Fructosa-2,6-bisfosfatasa, 305, 307 Galactano, 592 
Fructost-2,6-bisfosfato, 305, 306, 307 Galactolípidos, 463 
Fructosa-6-fosfato, 305, 306, 307 fD-Galactosa, $95f Galactosilglierolipidos, 
cielo de Calvin, 273f, 276 9! ácido a-D-galacturónico, 59SF 
estructura, 4278 ¡Ganchos apicales, etileno, 1007 
gluconeogénesis, 428 Gane, R., 991 
regulación de laglicólisis, 430, 456 Gamer, Wigntman, 1095 
uta oxidstiva de las pentosas fosfato, 431-— Gas de hulla, 991 
432, 4331 Geles pécticos, 604, 606 
sintesis de sacarosa, 304 Gen 
Fructosa-6-fosfato-2-quinasa, 307 ABHI, 1060 
Fructosa-6-fosfato fosfotransferasa, 305 ABP1, 865-866 
Frutas sin semillas, 864 ABSCISIC ACID INSENSITIVE 3 (ABI3), 
Frutos. 62 
partenocarpia, 864 AGAMOUS (AG). 1075, 1076, 1077, 1121 
climatéricos y no climatéricos, 1001, AGAMOUS-LIKE 20 (AGL20). 1074, 
10021 119%, 1123 
hiperacidificación vacuolar, 191 APETALAI (API), 1074, 1075, 1076, 
Fuentes, 371-372 1077, 1124 
carga del floema, 379 APETALA2 (AP2), 1074, 1075, 1076, 
regulación de la distribución, 404-405 1077, 1123 
señalización alarga distancia, 410-411 APETALA3 (AP3), 1075, 1076, 1077, 
transición de sumidero fuente en las ho- ua 
as, 400-401 ASYMETRIC LEAVES 1 (4SY1), 680 


Fuerza de cohesión, 56 

Fuerza de los fertilizantes, 136 

Fuerza del sumidero, 406-407 

Fuerza protón motriz, 248 
transporte activo secundario, 178-179, 

1794, 180-182 

Fuller, Buckmínster, 850 

Fumarato, 438 

Funaria hygonomerica, 968 

6-Furfurilaminopurina, 947 

Fusicocina, 624, 781, 796, 840 


6 
GA. Véase Giberelinas. 

'GA-20-oxidasa, 893f, 896, 903f, 905, 906 
'GA-2-oxidasa, 893f, 896, 902, 902f 
'GA-3-oxidasa, 896, 902, 902f 
GA-3f-hidrolasa, 

GACC, 996 


BRI1. 676 

CCA, 747, 248-249 

Cde2, 96S 

CKI1, 971-979, 

CONSTANS (CO), 1119, 1119f 

CRE1, 978-983 

CTRI. 1024 

CICD3, 265 

DEFICIENS, 1075 

EIN2, 1022, 1024, 1060-1061 

ERA1, 1060 

ERA3, 1060 

ERFI, 1023 

ETHYLENE INSENSITIVE 2 (EIN2). 
1060-1061 

ETRI, 1017, 1018, 1019, 1019, 1020 

ETRI-1, 1012 

FIERY, 1961 

FLO, 689 
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FLORICAULA, 1074 

FLOWERING LOCUS C (FLC), 1110, 
HE, 1120 

FUSCAJ, 692 

GA2ox, 910-911 

GA3ax, 910-911 

GA200x, 910-911 

Gl, 919, 920, 921-922, 923.905 

GA-MYB, 930-931 

'GNOM, 647, 683-685 

GS4, 71-114 

HOBBIT (HBT), 649-651 

HOOKLESS, 1007. 

HvSPY, 936 

dps, 955, 957,962, 96, 911-972, 975,926 

1PT, 957-958 

KNI, 674-676, 688f, 689 

KNOLLE, 654-656 

LEAFY (LFY), 1074, 1120, 1121 

LEAFY COTYLEDON | (LEC1), 652. 

LHY, 747, 148-149 

marcador DRS, 868 

MONOPTEROS (MP), 6:47, 683, 685 

MYB, 930-931 

PHYS, 138 

PINI, 684-686 

PISTILLATA! (P1), 1075, 1121 

PRI,981 

psbD, 1D, 

RANI, 1019 

RONI, 803 

RD29, 1151 

RG, 919, 920, 921-922, 923-925 

SCARECROW (SCR), 649, 686,688 

SHOOTMERISTEMLESS (STM), 649. 
6175, 679-680, 962 

SHORT ROOT (sh), 649, 686-688 

SLNI, 979 

SOSI, 1180 

S0S2, 1180 

50S3, 1180 

SPINDLY (SPY), 923, 923-925 

SsU, 98 

TOCI, 148-149. 


VIVIPAROUS-1 (VP-1), 1059 
VI, 1059 
WUSCHEL (WUS). 681, 682-683 

Genes 
ARR, 979-981, 983-984 
ARR Tipo A, 979, 981, 981-924 
ARR Tipo B. 979, 983.084 
ABA-INSENSITIVE (ABI), 652, 1042, 

1056, 1057, 1050 
AHK, 979 
asociados ala senescencia (SAGs), (98 
ar, S74 
catastrales, 1074 
CLAVATA (CLV), 676, 677, 671f, 681 
ems, 460-461 
de avirulencia, 574 
e factores de transcripción, 64-476 
de identidad del meristemo, 1074-1074 
de identidad delos órganos florales, 1075. 
1076 


homeobox similares a KNOTTED], 615 
homeóticos, genes de identidad floral, 


1074-1075 
independientes de ABA, 1152 
inducidos por un estrés por fro, 1171 
KNAT, 675, 679, 962 

ANOX, 675, 69 


RBCS, 246 

reguladores de las respuestas, citoquini- 
nas, 979-981 

regulados por auxinas, 866-868 

regulados negativamente por la senes- 
'cencia (SDGs), 608 

SIG, 73 
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¡Genes de respuesta al estrés 
estés osmóico, 1147-1150 
inducidos por auxinas, 867-868 
regulación dependiente e independiente, 
PrESOTES 
¡Genes de respuesta secundaria, genes tardi- 
os, 246 
inducidos por auxinas, 867, 868 
para la a-amilasa, 930 
Genisteina, 829f 
Genoma nuclear, 10 
Genomas, y estrés, ILSO-1192 
Geranil difosfato (GPP), 537f, 538 
Geranilgeranil difosfato (GGPP), 537£. 538, 
893, 894 
Germinación. Véase Germinación de la se- 
mill 
Germinación de la semilla 
muxinas conjugadas, $20 
desarrollo de los plastos, 26 
etileno, 1008 
tocromos, 712f, 238, 739-242 
Fiberelinas, 888-889 
metabolismo de lípidos, 473, 474 
úoleosomoas, 29 
regulación por la luz, 903-904 
proporción R/FR, 731-222 
Germinación precoz. 1033f, 1044 
Gibberella fujikurol, 882 
eni-Giberelano, 884 
Giberelinas (GA) 
Aplicaciones comerciales, 889-491 
blosímesis y metabolismo, 891-911 
cadena de transducción de señal, 925.036 
cambio de fase, 1086 
conjugados, 897 
descubrimiento, 882 
división celular, 913-914, 915-916 
efectos sobre el crecimiento y el desarro- 
lo, 884-891 
elongación celular, 913-914 
enanismo producido por ingeniería gené- 
tica, 910-911 
estructura, 882-884 


expresión foral, 1088-1089, 1120 
forma biológicamente activa, 897-898 
“GMPcielco, 283 
inducción dela producción de la %-wmi- 
Jasa, 925-936, 9351 

medida en plantas, 891-892 

iveles endógenos corrlacionados con la 
altura, 898-900. 

regulación del ftocramo, 146 

relación ABA/GA y la dormición de la se- 
milla, 1041-1042 

terpenos, 536 

transpor, 900 

transporte a larga distancia por el floema, 
41041 

visión general, 881 
Giberelina A, (GA) 
auxinas, 908-910 
evocación floral, 1117-1118 
identificación, 882 
"niveles endógenos relacionados con la al- 
tura, 898-900 

regulación de la biosíntesis por el foto- 
periodo, 906: 

regulación de la biosíntesis por la luz, 903- 
20. 


tuberización de patata, 906 

SGiberelína A, (GA), 900. 928, 931 

Giberelina A, (GA), 900 

SGiberelina A, (GA), 907 

Giberelina A: (GA12), 884, 8931, 894 

Siberelina As (GA), 895, 896, 892, 906, 
292 

Giberelina Au; (GA), 8931, 894 


células cribosas, 3671 
elementos de las traqueidas, 89 
respuestas del fitocromo, 7121 
transporte por el floema, 386 
visión general, 2 

Girasol, S41f 
¡concentraciones de ácido abscisico, 1034 


1500, 


contenido en xantofilas, 334£ 
efectos del estrés hídrico, 11391 
nitrato y comptestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 494F 
Glicanos con enlaces N, 18 
Gliceolina, 573€ 
Gliceraldehido-3-fosfato 
biosíntesis de terpenos, 537f, 538 
Ciclo de Calvin, 270,271, 274,275, 275f, 
216 
estructura, 4271 
plicóliis, 425, 4261 
uta oxidativa de las pentosas fosfato, 431- 
432, 4330 
Gliceraldehido-3-fosfato des 
¿ciclo de Calvin, 273f, 275 
licóliis, 425, 426 
expresión inducida por estrés, 1148 
Glicerato, 283, 284f, 285-286 
Glicerato quinasa, 2854 
Glicerofosfolípidos, 466, 4671 
Gliceroglucolipidos, 466, 467F 
Glicerol, 8, 9f, 463€ 
Glicerolípidos 
estructura, 463, 469€ 
polares, 464, 466 
sintesis 468-471 
tipos, 464 
Glicina,284f, 285 
Glicina betalna, LL 
Glicina descarboxilasa, 2854 
Glicofitas, LLZS 
Glicolato, 283, 284f, 285-286 
oxidasa, 285 


reacciones, 424-425, 426€ 
regulación, 430, 454, 456-457 
relación con otras rutas, 456 
rutas fermentativas, 424, 429 


visión general, 419-424 
Glicoproteínas unidas a N, 18 
Glifosato, 543 
Glioxilao, 283, 2841, 285, 4741, 475-476 
Glioxilato:glutamato aminotransferasa, 285t 
¡lioxisomas, 27, 473, 474f, 475-476 


B-D-Glucosa, S9Sf Glucosa-1-fosfato, 
304, 305 Glucosa-6-fosfato, 305 
estructura, 427£ 
Eliólisis, 425, 4261 
regulación de la PEP carboxilasa, 298 
rta oxidativa de ls pentosas fosfato, 431- 
432,433 
'Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, 434 
Glucosidasas, 563, 610,961 
Glucósidos 
cianogénicos, 563-565 
citoquininas, 949 
conjugados de citoquininas, 960-961 
del aceite de mostaza, 564 
¡Glucosil, $95f 
Glucosilación, proteínas estructurales de la 


'Glucuroarabinoxilanos, 592-593, 602 

Glutamato, 284f, 495f, 496 

Glutamato descarboxilasa (GAD), 1161-1162 

'Glutamato deshidrogenasa, 495f, 496, 497 

Glutamato 1-semialdehido aminotransferasa: 
(GSA), 773, 774 
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Glutamato sintasa, 495f, 496 
Glutamina 
biosíntesis de asparrragina, 495[, 496 
estructura, 376€ 
represión de la mitrit reductasa, 493 
transporte por el xilema, 377 
Glutamina:2-oxoglutarato aminotransferasa. 
(GOGAT), 495,496 
'Glutamina sintetas, 494, 495€ 
Glutatión, 513 
'Glutatión-S-transferasas (GSTs), 268. 
Glycine max 
estrés hídrico inducido por la posición de 
la hoja, 598, 599£ 
formas de transporte de nitrógeno, $09- 
slo 
período de latencia del crecimiento indu- 


Véase también Soja 

'GMP cíclico (CGMP) 
señalización del ftocromo, 753 
transducción de señal de giberelinas, 932- 


Gradiente electroquímico, transporte secun- 
dario activo, 178-179, 179£, 180-182 
Gradiente de concentración, difusión, 60, 60f 

Gradiente iónico, 20 
Gradiente de luz, 270 
Gradientes de presión 
modelo de flujo de presión de el trans- 
porte del floema, 379-386 
'ansporte por el xilema, 91-92 
Gramíneas, 294 
Grana, 23£, 24 
Granadilla, 1163 
¡Granos de almidón, 301 


Granos de cereal 
estructura del grano, 925-927, 9261 
mutantes de respuesta a giberelinas, 922 
producción de a-amilasa inducida por gi 

berelinas, 925-936, 935 

Granum, 23€, 24 

Grasas 
componente delos ácidos grasos, 465 
energía almacenada, 464 
reserva de carbono, 463-464 

Grava, 139 

Gravedad, potencial hídrico, 66 

Gravitropismo 
definición, 843 
estatolits, £48-85) 
raíces, 143-145 
redistribución lateral de las auxinas, B46- 

28 

Gravitropismo radical 
hipótesis almidón-estatolito, 48 
modelo de la tensegridad, 850-851 
proteina de distribución PINJ, 854-455, 

aser 
redistribución lateal de las uxinas, 851- 
854, 856 
segundos mensajeros, AS5-856 

Guerra de Vietnam, 1013 

Guías de néctar, 553 

Guisante 
Altura de la planta y giberelinas, 897-498 
células de compañía, 370f 
deficiencia de oxígeno, 1181 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 

s10 
úitrato y compuestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 494 
regulación de los genes LHCB, 237 
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A 
H:-ATPasas. Véase Protón- ATPasas. 
H>-pirofosfatasa vacuolar, Véase Protón-pi- 
rofosfatasa vacuolar. 
Haba, 346 
apertura estomática estimulada por la luz, 
Tam 
bombeo de protones desde la membrana plas- 
mática de ls células guarda, 729-281 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
sio 
H:-ATPasas, 391 
nitrato y compuestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 494£ 
transporte por el loema, 383F 
Véase también Judía; Alubia; Vicia faba 
Haberlandk, Gottlieb, 927, 945 
Habichuelas, 883 
Haemophilus infuenzae, 173-174 
Halofitas, 74, 142, 117, 1174F 
Hatch, M. D., 291 
Haya curopea, 1085 
Hedera heliz, 678, 678.887 
fases juvenil y adulta, 1082f, 1084 
Helecho, 712% 
Helechos, terpenos, 541 
Helianthus agnus, 3341, 11394 
Heliotropismo, 325 
Hemicelulosas 
autocosamblaje, 609-610. 
degradación. 628 
estructuras, 601f 
microfbrilas de celulosa, 599 
paredes celulares primarias, $92, $93. 
BOLE0Z 
Hemo 
complejo citocromo bf. 241-243 
hierro, 518 
trato reductasa, 490 
tipo b, 239, 2391 
tipo e, 239, 239£ 
Herbáceas 
alcaloides de los simbiontes fúngicos, 
561-562 


asimilación de hierro, 516-518 


ruta del ácido siquímico, $43 
Herbivoros 
alcaloides, $59, 560 
lignina, $49 
proteinas que inhiben la digestión, 566 
taninos, 554-557 


Hexoquinasa, 425, 4261 
Herxosa fosfato, 425, 426. 
Hexosa fosfato isomerasa, 3021, 3031 
Henosas, en las paredes celulares, 595f 
Hibrido de maiz, esterilidad citoplismica mas- 
ulína, 460 
Hidátodos, 88, 14-815 
Hidrocarburos, emisiones vegetales, 337 
Hidrogenasa, 509 
Hidróliss, delas paredes celulares, 62462 
Hidropónicos, 121 
Hidroquinonas, 243 
Hidroxinirilo asa, 563 
Hidroxipiruvato, 284f, 286 
Hidroxipiruvato reductasa, 2854 
Hidroxiprolina, $19, $19f 
Hidroxipropionato, 278 
Hiedra inglesa, 678, 678f, 887 
fases juvenil y adulta, 1082f, 1084 
Hierro 
carencia, 132 
funciones bioquímicas n ls plantas, 1201, 
132 
niveles en tejidos vegetales, 1191 
solución de Hoagland, 123-124 
Hifas, 150 
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Hill, Robert, 219 
Hiperacidificación vacuolar, 191 
Hipocorilos 
diferencia con las respuestas mediadas 
pora luz dl azul y del fitocromo, 721 
gen MONOPTEROS, 647-649 
gravitropismo, 846-851 
mutantes del fitocromo, 216 
percepción de la dirección de la lu, 770- 
mm 


Hipodermis, 84 

Hipofisis, 645, 651 

Hipótesis del almidón-estatolito de gravito- 
pismo, 850 

Hipoxia 
“adaptaciones de las raíces, 1185-1186 
daño a los tallos, LLKA-L1ES 
H:-PPasa vacuolar, 191 

Hippurts vulgaris, 1082 

HiRs, Véase Respuestas a ata irradiancia 

Histéresis térmica, 117) 

Histidina quinasa, receptores de etileno, 1016- 
1019 


Histídina quinasa bacteriana de dos compo- 
entes, 1017-1019 
Hoagland, Dennos R., 123 


absorción dela luz, 319-325 

adaptaciones al calentamiento excesivo, 
1156-1197 

adaptaciones al sol ya la sombra, 3221, 
325-326 

ajuste osmótico, [141-11-43 

aplicación foliar de ferilizante, 137 

asimilación del slo, SI3 

bacterias liberadas durante el daño por 
congelación, 1169 

biosíntesis de gibereinas, 900 

curvas de respuesta ala luz, 328-332 

destino celular e información posicional, 
ATT-79 

diaheliotrópicas, 1146 


disipación de la energía, 333-335, 1144- 
pre 

distribución de rubisco, 346 

pinasti, 1003-1005, 1003 

estrés hídrico, 1133-1143, L144, 1145f 

estructura general, 3£ 

«evaporación del agua y transporte por el 
xilema, 95-97 

«expansión celular y citoquininas, 974 

factores que afectan las propiedades fo- 
1osintéticas, 346 

formas de enfrentarse al calor, 335-337 

fotoinhibición, 337-339 

función, 4 

gradientes de asimilación de carbono, 344- 
346 

¡grosor de la cutícula, 1144 

hiperacidificación vacuolar, 1911 

inducción indirecta dela Moración, 1113- 
mue 

movimiento del cloroplasto, 323-324 

movimientos nictinásticos, 734-738, 744 

nerviación, 95, 97 

parabeliotrópicas, 1146 

percepción del estímulo fotoperiódico, 
1102 

producción de etileno, 994. 

Pubescencia, LL46 

redistribución del ácido abscísico, 1035 

regulación de la temperatura, 52, 56 

resistencia dela capa de air estacionaria, 
101-103 

resistencia estomática, 102, 103-109 

ruta de difusión del dióxido de carbono, 
341-344 

ruta del agua, 991 

seguimiento solar, 324 

senescencia, (95-699 

sintesis de auxinas, $13-815, 820 

síntesis y emisión de isopreno, 337. 

síntomas delas carencias mineras, 127-133 

iransición de fuente a sumidero, 400-401 

transpiración, 99-109 
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Hojas de sol, 325-326 
ciclo delas xamofila, 333-335 
panto de compensación de la luz, 328 
sintesis de isopreno, 337 

Holoproteína, en ftocromo, 716, 718 

Homogalacturonano, 6011, 602 

Hongos 


producción de etileno, 994 
respuestas de defensa de las plants, 629 
Hooke, Rober, 1 


receptores, 807 
savia del floema, 375 
transporte a laga distancia por el floema, 

10-411 

visión general, 407-808 

Hormonas animales, 807 

Huber, Robert, 227 

Humus, 80 

Huso mítótico, 32, 338 

Hyoscyamus Niger, 1113 


1 
IAA. Véase Ácido indol-3-acético 
JAA N-aspartato, 820 
TAA-glicoproteínas, 820 
TAA-glucano, 820 
TAM hidrolasa, 816 
Identidad de los órganos forales 

modelo ABC, 1078-1080, 1079f 
Ita, 140 
Iluminación, fijación del nitrógeno, 486-489 
Incorporación de auxinas, 824, 823-828 
Indol, 559. 817-818, 818f 
Indol-3-acetamida (IAM), 816, 816f 
Indol-3-acetonitrlo (IAN), 815-816, £18 
Indol-3-glicerl fosfato, 817, 818F 
Indolacetil2-O-mio-inositol, 8/91 
Indolacetilaspartto, 819f 
Inducción de tumor, por Agrobacterium, 954- 

957, 954€ 

Inducción foliar, 1113-1114 


Inducción fotoperiódica, 1102 
Inducción indirecta, 1113-1114 
Infecciones 
defensas delas plantas, 570-576 
eleno, 1011 
Inflorescencia, del lirio vudú, 452 
Información posicional 
destino celular, 77-679 
señalización inducida por ligando, 682- 


E 
Ingeshousz, Jan, 213 
Inhibidores. 
de la amilasa, 566 
de la proteinasa, 566-567 
del eileno, 998-999 
del transporte de auxinas (ATIS), 829-430, 
10413 


Iniciación Moral. giberelinas, 887-888. 
Injeo, búsqueda del estímulo foral, 1112- 
te 


Inmovilización del nitrógeno, 4874 
Inositoltifosfato(1P,) 192-193, 473, 1055, 
1061 
mío-Inositol 6-O-metiltransferaa, 1147 
mio-Inositl hexafosfato (1P), 1055 
Insectos, secreción de citoquininas, 953 
Integridad tensional, 850 
Intercambio catiónico, 140-141 
Interrupción nocturna, 1099-1100 
Inverasas, 407, 425, 4261 
Inyección de are, 94 
IPA. Véase Ácido indol-3-pirúvico 
1P,. Véase Inositoltrifosfato 
Ipomea acuminata, 6971 
Jris pseudacorus, 1188 
Irradiancia, 317, 725 
Iradiancia fotónica, 317 
Isocitato, 4741, 476 
Isocitrao liasa, 4741, 476 
Isoflavonas. Yéase Isoflavonoides 
Isoflavonoides, SO3, S4SF, 554, 572, 5730 
Isopentenil adenina (P), 949 
Isopentenil adenina ribótido, 957 
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Isopentenil adenosina-S -monofosfato 
“GPMP), 997 

Tsopentenil difosfato (IPP), 5371. 538, 8931, 
394, 1032£, 1033 

Isopentenil transfrasa (IPT), 955, 957-958 

Isopreno, 337,892, 953 

Isoprenoides, 537 

Isoquinolina, $59. 

Isotiocianatos, 564 


crecimiento de plántulas etioladas, 710F 
nitrato y compuestos de nitrógeno en la 
savia del xilema, 494f 
rhizobia, 4991, $001 
símesis de etileno en las hojas, 994 
transporte por el floema, 384 
Véase también Haba; Alubia; Vicia faba. 
Juncos de fregar, 129 
Juvenilidad: 
cambio de fase, 1081, 1085-1086 
crecimiento del brote, 1082-1085 
Elberelina, 887, 890 
significado, 1086 


K 

Kalanchoe, 1097 
Karpilow, Y. 291 
vent-Kaureno, 882, 883f, 893, 894. 
Kaureno oxidasa, 895 
Klebslella, 49% 

Knop, Wilhem, 121, 123 
Kok, Bessel, 236 
Korischack, H. P, 291 
Krebs, Hans A., 434 
Kudzi, 337 


L 
Lacasa, 612 
Laticiferos, 362 
Lamelas 
del estroma, 23f, 24, 223, 226 
de los grana, 223, 226 
Lámina media, 6f, 591, 628 
Láminas nucleares, 31, 36 
Lamium, S31 
Lattuca, 12 
Lavatera, 324 


Fijación del nitrógeno, 499, 4991, 502 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
sio 
inhibidores de la >-amilasa, 564 
isoflavonoides, 554 
movimientos nictinásticos de las hojas, 
14-136, 1351 
ruta LAN, SIS-816 Lemma, 3238 
Lens, S10 Leucoplasts, 25 Levadura 
mutaciones en el transporte a través de 
membrana, 185 
producción de etileno, 994 
sensor histidina quinasa, 979 
Ley de Fick, 60,601, 160 
Ley de la reciprocidad, 726-727 
LHCI 230, 230€ 
LHCI 230, 2301, 256 


Lima, 191t 

Limbo de la hoja, 322f, 325-326 
cielo de las xantoflas, 333-335 
punto de compensación de la luz, 328 


Límite de exclusión por tamaño, 40 
Límites de bajas de temperaturas, 1168 
Limo, añadido al suelo, 137 
Limoneno, 539, 541 
Limones, 191 
Limonoides, 541 
Lipasa, 474f, 475 
Lipidos. 
conversión a carbohidratos, 473, 475 
energía almacenada, 464 
funciones, 465 
Lípidos de membrana. 
daño por congelación, 163-165 
fosfolípidos, 8, 94 
función en la membrana, 471-473 
glicerolípidos polares, 466, 467£ 
sintesis de glicerolpidos, 468-470 
Lípidos de reserva. 
conversión a carbohidratos, 473, 475 
grasas y aceites, 463-465 
triacilgliceroles, 464-465 
Lipoxigenasa, $19, 5194 
Lirio de agua, 1185 
Lirio vud, 452 
Lisosomas, 20 
Lixiviado 
de fertilizantes, 135 
pérdida de nutrientes minerales, 135 
del suelo, 141-142 
Lixiviado de ítato, 487: 
Llantén mayor, 391 
Lloyd, F. E, 282 
Lluvia ácida, $11 
ZLolium temvulentum, 1088, 1105, LLE 
Longitud de onda de la luz, 206 
espectro de acción, 214 
Lorimer, George, 280 
Lumen, delos tilacoides, 225, 238, 248 
Lupinina, 559t 
Lupin 
alba, 494 
succulentus, 3248 
Luz 
absorción por las hojas, 319-326 


absorción y emisión por moléculas, 209- 
213 
“adaptaciones vegetales, 325-326 
cambio de fase, 1085 
características fisicas, 206-209 
"competición entre plantas, 209-711 
espectro de acción, 214-215 
germinación de la semilla, 732-734 
liberación dela dormición de senil, 732- 
zu 
medida, 317-319 
73h e A 


regulación de la biosíntesis de gibereli- 


fototropinas, 845 
inhibición de la elongación del hipocoti- 
lo, 728-729. 
movimiento del cloroplasto, 323-324 
nictinasia, movimientos dela hoja, 734- 
para 
seguimiento solar, 324 
sincronización, 734 
Luz del rojo 
control de la Noración por el fitocromo, 
1103-1104 
efectos morfogenéticos, 211 
movimientos nictinásticos de las hojas, 
Tang 
sincronización, 734 
Véase también Fitocromo; Proporción 
RÍFR 
Luz del rojo lejano 
control de la oración por el fitocromo, 
1103-1104, 1105-1106 
efectos morfogenéticos, 711 
ftocromo A, 739-740 
Véase también Fitocromo; Proporción 
RIFR. 


inhibición de la elongación del hipocoti- 
lo, DE-T29 

Lycopersicon 

Mrsutum, 1163£ 

esculentum, 24£. Véase también Tomate 


M 
Macronutrientes, 119 
asimilación de cationes, 514-518 
solución de Hosgland, 124t 
Madera, contenido en agua, 51-53 
MADS box, 1075 
Maduración del fruto 
degradación dela pared celular, 628-629 
etileno, 997, 1000-1002, 1015 
tasas respiratorias, 458 
Maduración. Véase Maduración del fruto 
Magnesio 
Carencia, 130 
complejos de coordinación, 515-516, SIST 
funciones bioquímicas en las plantas, 1204, 
10 
niveles en los tejidos vegetales, 1191 
regulación de la rubisco por la luz, 280- 
281 
Maíz 
"absorción de nutrientes por la raíz, 147- 
148 
cierre estomático inducido por un défi- 
cit hídrico, 1138 
crecimiento de la plámtua etiolada, 710£ 
esterilidad citoplásmica masculina, 460 
expresión génica de KN en el meriste- 
mo, 6881, 689 
factores de transcripción relacionados con 
ABA, 1058-1060 
fotoinhibición, 339 
granos de almidón, 301 
"metabolismo fermentativo, 429 
mutante orange pericarp, 817 
mutantes de giberelinas, S8ST, 887-288 


mutantes de ácido abscisio, 1031, 1033, 
1033£, 1042-1043 
nitrato y compuestos nitrogenados en la 
savia del xilema, 494£ 
raices en ambientes anóxicos, 1182-1184, 
ele 
rendimiento del cultivo, 11321 
sección transversal de una hoja, 2901 
transporte de otoasimilados, 407 
asa de crecimiento de la raíz, 691-604 
Véase también Zea mays 
Malato 
ciclo dl ácido cítrico, 438, 439 
cielo del carbono Ci 291, 294f 
¿espolarzación de la membrana delas cé- 
lalas guarda, 1053-1054 
gluconeogénesis, 427 
metabolismo ácido de las Crasuláceas, 
291 
metabolismo lipídico, 474f, 475-476 
regulación de la PEP carboxilasa, 298 
relaciones osmóticas delas células guar- 
da, 782, 7831, 284 
Malato deshidrogenasa 
ciclo del ácido cítrico, 438 
ciclo del carbono C., 2931, 294f, 295 
Ciclo del glioxilo, 474£, 475-476 
gluconeogénesis, 427 
Malato potásico, S16F 
Malato síntasa, 474f, 475-476 
N-Malonil ACC, 996 
Malonil-ACP, 468, 469£ 
Malonil COA, 466, 469f 
Malas, 1O8St 


carencia, 131 
estado S del ciclo de producción de oxó- 
geno, 238-239 
funciones bioquímica en las planta, 1201. 
al 
niveles en los tejidos vegetales, 119t 
Mangífea indico, 1085 
Mango, 1009, LO8S 
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Manihot esculenta, 564, 1132. 
Manosa, 376f 
B-D-Manosa, $951 
Manzana, periodo juvenil, 1085t 
MAP quinasa, 866, 1022 
MAPKKK, serina/treonina proteína quinasa, 
102 
Marcadores radiactivos, en la medida de la 
velocidad del floema, 378-379 
Marchitamiento, 
punto de marchitez permanente, 84 
Mas7, 92 
Material polimérico complejo, 614-615 
Matriz mitocondrial, 22, 435f, 436 
MCP, Véase I-metileiclopropeno 
Mecanismos de concentración del dióxido de 
carbono 
bombas de dióxido de carbono, 288-289 
ciclo del carbono C,, 289-296 
efectos sobre la respuestas fotosimtéticas 
de las hojas, 349-350 
metabolismo ácido de las Crasuláceas, 
296-300 
«Media membrana», 93-94 
Medicago sativa 
fototropismo estimulado por la luz del 
azul, 269 
thizobia, 4991, S001 
tolerancia ala congelación, 1169 
Medicarpina, 573f 
Megapascales (MPa). 57 
Melón, 393 
Membrana mitocondrial 
extema, 4351, 436 
interna, 435f, 436, 440-457 


transporte de sodio, 1179-1180. 
transporte de soluto, 159 
Membrana vacuolar, 20 
Membranas 
composición lipidica, 471-472 
daño por congelación, 1163-1165 
de cloroplastos, 22, 24, 23f, 466, 468 
de la mitocondria, 21, 22f. 
estrés por calor, 1155-1156 
estructura, 8, 91 
«media membrana», 29 
movimiento del agua, 58-59 
ósmosis, 63 
Véase también Membrana plasmática 
Membranas selectivamente permeables, 63 
Mendel, Gregor, 897 
Mentol, 539 
Meristemo apical, 5 
a-D-Apiosa, 595 
crecimiento vegeta, 692-693 
síntesis de auxinas, £20 
Véase también Meristemo apical de la 
raíz; Meristemno apical caulinar 
Meristemo apical caulína, 657 
cambio de fase, 1081-1089 
competencia y vemnalización, 1109-1110 
estructura dinámica, 657 
fases del desarrollo, 1081-1082 
gen SHOOTMERISTEMLESS, 651 
origen de las hojas, 662 
proteína KN] y señalización célula a cé- 
ula, 674-675, 688f, 689 
regulación de la división celular por ci- 
toquininas, 962-964, 963f 
rutas de expresión génica, 679-681 
señalización hormonal, 683 
señalización inducida por ligando, 682- 
ES 
síntesis de auxinas, 813 
zonas funcionales y capas, 67.650 
Meristemo apical dela raíz 
centro quiescente, 644, 668 
desarrollo, 643-645 
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¿divisiones celulares periclinales, 667 Mesofilo 
gen HOBBIT, 649, 651 absorción de la luz, 321-323 
tipos de células madre, 667-669 en plantas C, y Co 289, 2901, 291 
Meristemo fundamental, 642, 649 Mesofilo esponjoso, 322 
Meristemo imtercalares, 659, 886, 915-916 Metabolismo ácido de las crasuláceas (CAM), 
Meristemos. 296-300 
carácter embrionario en, 656 inducido por estrés osmótico, 1146-1142 
enel crecimiento y el desarrollo, 656-661, — Metabolismo de lípidos, 463-476 
691-693 Metabolismo fermentativo, 429 
plantas determinadas, 660. 1132 Metabolits secundarios 
plantas indeterminadas, 660, 1132 compuestos fenólicos, 542-557 
secundario, 659-660 compuestos nitrogenados, 558-569 
transición del estado vegetativo alrepro- —— función, 533-534 
ductivo, 1070-1073 principales grupos, 536-537 
Véase también Tipos especificos de me- producción, 534-535 
ristemos rutas biosintéticas, 535F. 
Merístemos axilares, 659 terpenos, 536-542 
Merístemos de inflorescencia, 661 visión general, 533-534 
sunxinas, 831 Metabolitos secundarios nitrogenados. 
primarios y secundarios, 1072 ácido jasmónico, 567, 568 
Meristemos de las ra ces laterales, 659 alcaloides, 558-569 
Merístemos del brote, tipos, 659 “aminoácidos no proteicos, $65 
Meristemos ectópicos, 962 lucósidos cianogénicos, 562-564 
Meristemos florales lucosinolatos, 564-565 
“muxinas, 861-462 proteínas que impiden la digestión e in- 
desarrollo de los órganos florales, 1070- hibidores de la proteinasa, 566 
1078 Metafase, mitosis, 32, 338 
transición a, 1070-1073 Metales pesados, en suelos, 142 
visión general, 660 Merhanococcus, 49% 
Meristemos pin, GR4-686. Methemoglobinemia, 489 
Meristemos primarios, 641, 659 1-Metilciclopropeno (MCP), 999, 1015 
Meristemos primarios de inflorescencia, 1072 3-Metilenoxindol, 8214 
Meristemos secundarios Metil saliclato, 576 
rales, 659 Metionina, S10, 992, 994 
tipos, 659-660 Método del bloque de gelatina dador-acep- 
Meristemos secundarios de inflorescencia, —— tor,823-824 
1072 Micelio, 150 
Meristemos vegetati Michel, Hartmut, 227 
caracteristicas embrionarias, 6$6 Miconizas 
crecimiento vegetal, G37-638 ectotróficos fúngicos, 150, 84 
tipos, 659 ericaceous, 150 
transición al meristemo foral, 107I-1072.— movimiento de nutrientes en la planta, 152 
sryotalimm, 298,792, orquidebceos, 150 


mare 


tipos, 150-152 
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vesiculo-arbuscular de hongos, 151-152 
Microcuerpos, 27-28 
Microfibrillas de celulosa. 
crecimiento difuso de la célula, 613-615 
estructura, 593-599, S96F 
“expansión celular lateral inducida por ti- 
lleno, 1005-1006 
formación de la pared secundaria, 669- 
6D, Gr 
microtúbulos corticales, 615-617 
sintesis, $94-599, S9B, 599f. 
Microfilamentos 
corriente citoplásmica y crecimiento se- 
gún el eje de elongación, 34-35 
ensamblaje y despolimerización, 31-32 
estructura, 30 
"modelo de tensegridad del gavitropismo, 
850 
Micronutrientes, 118: 
adición al suelo, 136-137 
asimilación de cationes, 514-518 
solución de Hoagland, 1241 
Microtábulos 
ensamblaje y despolimerización, 31-32 
estructura, 30-31 


inestabilidad dinámica, 32 
mitosis y citocinesis, 32-34 
orientación de las microfirillas de celu- 

losa, 615-617 

Mimosa, 735, 136 

Mimulus cardinales, 3704 

Mineralización. 137, 487% 

Miosinas, 35 

Mirosinasa, 564 

Mitchell, Pete, 247 

Mitocondrias 


características semiautónomas, 25, 435- 
436 
ciclo fotosintético C, de oxidación del car- 
bono, 238, 284f, 285-286 
composición de ácidos grasos relaciona- 
do con la tolerancia o la resistencia de 
Jas plantas ala congelación, 11644 
endosimbiosis, 260 
estructura y función, 21, 22f 
genoma, 25, 450-451 
metabolismo lipídico, 474f, 475-476 
respiración, 457 
semejanzas con el lujo de electrones de 
eloroplastos y bacterias purpúreas, 
2501, 251 
transporte transmembrana, 447, 448,449 
Mitosis 
microtúbulos, 32, 33£ 
visión general de las ctnpas, 334 
Modelo ABC, de identidad de los órganos flo 
vales, 1078-1080, 1079f. 
Modelo combinatorio, de cambio de fase, 
1082 
Modelo de «trampa de polímeros», de la car- 
a del floema, 393-395 
Modelo de fototropísmo de Cholodny-Went, 
pre 
Modelo de la coincidencia, L101 
Modelo de la difusión pasiva de la carga del 
Moema, 196 
Modelo de inhibición directa de la dominan- 
cía apical, 858 
Modelo de la tensegridad del gravitropismo, 
50 


Modelo de lujo de presión, 379-386 
Mujo bidireccioneal, 382, 384 
gradiente de presión, 380 
insensibilidad al aporte de energía, 380, 

382 
poros de la placa porosa no obstruidos, 
381-384 
predicciones del modelo, 381-382 
Modelo del mosaico fluido, 8 
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Modelo quimiosmótico 
fosforilación oxidativa, 444-447 
fotofosforilación, 247-251 
principios básicos, 248 
transporte polar, 823-829 
universalidad, 247 

Mobl, Hugo von, 282 

Moléculas anfipáticas, 10, 468 

Moléculas polares, como el agua, 54-55 

Molibdeno 
biosíntesis del ácido abscisico, 1033 
carencia, 133, 490-491 
funciones bioquímicas en las plantas, 120, 

15] 
mitato reductasa, 490 
niveles en los tejidos vegetales, 1194 

Monocapa fosfolipidica, 29 

Monocotiledóneas. 
degradación del fitocromo tipo, 220 
sistema radical, 143-144 

Monogalactosildiaciglicerol, 466, 467F 

Monooxigenasas, $19, $20 

Monoterpenos, 536-542 

Monovinil protociorofilida a, 2591 

Montmorilonita, 140 

Morfina, 559, 560 

Morfogénesis 
de la raiz, 664-666 
relación auxinas/citoquíninas, 967 

Mostaza blanca, 728, 229. 

Motores moleculares, 251 

Mougeotia, 7121, 745 

Movilización de nutrientes inducida por ci- 
toquíninas, 972-973 

Macigel, 144 

Mucflago, 368. Véase también Proteínas P 

Muerte celular programada (PCD), 461 
diferenciación de los elementos traquea- 

les, 669-672, 671f, 6721 
relacionada con la hipoxia, 1187 


citoquininas y formación de la yema, 968 
respuestas del fitocromo, 7121 
Mutación ws, 681 
Mutaciones. 
de ganancia de función, 624 
de pérdida de función, 674 
homcóticas, genes de identidad Moral, 
1075-1076 
recesivas, 674 
Mutante 
bh, 1060 
agr, E2 
rel, 964, 979 
carl, 1021, 1024 
iworfI, 932, 936 
einz, 1022 
elf, 1107 
era, 1060 
«tri, 1016-1018, 1021 
Jabl. 1165 
Hery (rv), 1061 
Jacca, 1033 
Aoricaulo, 1074 
Jusca3. 1043 
gal-3, 919 
goi-1, 918, 919, 920, 921, 922 
Ánolle, 654-656 


phot2, 789, 792-794 
ph, 739, 795 
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sien, 1093 
apindiy, 923 
sms, 967 
vilo, 1045 
yellow-green, 718 
Mutantes 
aba, 1033, 1041-1042 
abi, 1041-1042, 1056, 1057, 1059-1060, 
1170 
alf, 860 


cry; 156-757, 26, 795 
de la triple respuesta, 1016 
de respuesta constitutiva, 923 
deficientes en giberelinas, 916 
del etileno, 1010, 1015 


homeóticos Morales, 107-1076 
hy, 716, 728-729, 139, 786, 787, 788, 


1107 
insensibles a ABA, 1056, 1057, 1059- 
1060 
lec], 682 
mp, 647-649, 685 
ue revierten el fenotipo, 459 
hr, 649 
doc, 132 
om, 653-4654 
vp, 1033, 1033f, 1043, 109 
Mutantes de respuesta a giberelinas 
clases, 916 
defectos en latransducción de señal, 916- 
917 


mutantes aslender», 922, 923 
represores DELLA, 921, 922, 923 
represores GA] y RGA, 918-920 


N 
'NADH. Véase Nicotinamida adenina dinu- 
cleótido (NADH) 


'NADH deshidrogenasa, 441, 443, 453 
'NADH deshidrogenasa resistente la rote- 
ona, 441f, 443, 453 
NADH-GOGAT, 495f, 496 
'NADP. Véase Nicotinamida adenina dinu- 
cleótido fosfato 
NADPgliceraldehido-3-fosfato deshidroge- 
nasa, 275, 279, 1155 
"NADPH deshidrogenasa, 432, 441, 443 
'NADP:malato deshidrogenasa, 279, 2931, 
29SNCED, 10321, 1033 
ND,(NADH), 443, 453 
'NDPK2. Véase Nucleósido difosfato quinasa 2 
"Necrosis / Lesiones necróticas, 695, 699 
de nutrientes minerales, 127-133 
negra, 130 
Neljubow, Dimity, 991 
"Nemétodos de la raíz, 953 
secreción de citoquininas, 953 
9'-cis-Neoxamtina, 1032£, 1033 
"Nertum oleander, 1155 


estudios del estímulo Moral mediante in- 
jertos, 1112 
rejuvenecimiento, 1083 
transición de fuente a sumidero en hojas, 
400-401 
tumores genéticos, 969-9701 
Nicotiana attemuata, 562 
Micotiana spivesris 
amtiflorigeno, L115 
estudios del estímulo foral mediante in- 
jenos, 1112 
"Nicotiana tabacum 
aparato de Golgi, 17F 
células guarda, 107£ 
Nicotina, 558, S61f 
Nicotinamida adenina dinucieótido (NADH) 
asimilación del nitrato, 490 
asimilación del sulfato, $13 
cadena de transporte electrónico, 440-442, 
aer 
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ciclo del ácido cítrico, 436, 437, 438 
ciclo fotosítético C. de oxidación del car- 
bono, 284f, 285-286 
estructura, 4218 
fermentación, 429 
glicólisis, 424, 426£ 
reacciones redox, 421, 423 
'Nicotinamida adenina dinucleótido fosfato 
(NADP) 
asimilación del nitrato, 490 
asimilación del sulfito, $13 
iclo de Calvin, 270,271, 274, 275, 275, 
276-278 
estructura, 4218 
reacciones redox, 421, 423 
reducción de NADP en la fotosíntesis, 
219,231, 245 
ruta oxidativa de la pentosas fosfato, 431- 
432, 4331, 434 
Nictinastia, 734-738, 244 
Niel, C. B, van, 213 
Níquel 
carencia, 133 
funciones biológicas en las plantas, 120%, 
133 
niveles en tejidos vegetales, 1191 
Nitella, 34, 169 
Nitrato 
asimilación en raíces y tallos, 493 
ciclo del nitrógeno, 486-489 
efectos tóxicos, 489-490 
intercambio aniónico, 140 
solución de Hoagland, 124t 
transporte por el xilema, 377 


regulación, 491-492 
estructura y funciones, 490-491 

Nitrificación, 487% 

Nitrilasa, 815, 818f 

Nitrios, 564 

Nitrto, conversión en amonio, 492-493 


niveles en tejidos vegetales, 1191 
solución de Hoagland, 123 
Nitrosaminas, 489 


Nucleación del hielo, 1166, 1168 
bacterias, 1169 

Nócieo 
criptocromos, 294. 
estructura y función, 10-14 
filamentos intermedios, 30, 36 
movimiento del fitocromo, 250-752 

Nocleoides, 25 

Naciéolo, 13 

Nucleosomas, 12, 14f 

Nucleósido difosfato quinasa 2 (NDPK2), 
156 

Nodos, 4 

Número celular, 690, 691 

Nutrición mineral 
absorción de iones por la raíz, 147-148 
carencias, 125-133 
elementos esenciales, 118-121 
micorizas, 149-152 
soluciones nutritivas, 121-125 
suelos, 138-142 
técnicas especiales, 121-123 
visión general, 117 
Véase también Asimilación de mutrienes 

Nutrientes minerales, 117 
cambio de fase, 1085 
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elementos esenciales, 118-121 
lixiviado, 135 
Momphoides peltata, 1008, 1185 


o 

OAA. Véase Oxalacetato 

AS. Véase O-acetilserina 

'OAS-iol lina, $13 

Octopina, 955f 

úOlefinas, 992, 1019 

úOleosinas, 29, 465 

úOleosomas, 29, 465-466, 471 

úOligogalacturonanos, 630 

Oligosacáridos con enlace O, 18 

Oligosacarinas,629 

Oroclea, 112 

Opinas, 955 

Opuntia, 1153 

Opuntia phaeacamtha, 191 

Organizador nueleolr, 13 

Organismos fadores del nitrógeno, 498-499, 
4991, 500: 

Organogénesis, en el desarrollo de la hoja, 
661-663 

Órganos forales 
formación, 1069-1070 
meristemos florales, 1070-1080 

Orgánulos productores de energía, 21-27. 
Véase también Cloroplastos; Mitocondria 

Orgánulos semiautónomos, 25, 26 
mitocondrias, 435-436 

Orizalina, 617, 617 

Ommitina, 5591 

Ontofosfato, 281, 305, 306, 307 

Onéstico, 373 


fotoperiodismo, 1093, 1099-1100 
modelo de coincidencia, LLOI-1102 
mutantes /0c, 737. 


sincronización, 1090. 

Oscilador. Véase Oscilador circadiano 

Oscilador endógeno. Véase Oscilador circa- 
diano 

Osmolalidad, 64 

Osmolitos, 1172 

Osmorregulación, de las células guarda, 782- 
po 


Oxalacetato (DAA), 294£ 
ciclo del ácido ctrico, 437, 4374 
ciclo del glioxilato, 4741, 475-476 


Oxalis, en roseta, 1911 

OXIAA. Véase Ácido oxindol-3-acético 

P-Oxidación, 474f, 475 

Oxidasa, en el ensamblaje de la pared celu- 
lar, 610 

Oxidasa alternativa, 443, 451-453, 460 

Óxido de etileno, 992 

Óxido nítrico, (NO), 1050 

Oxigenación, fotorrespiración. Véase Foto- 


efectos sobre la respiración, 461 
2-Oxoglutarato, 4371, 438, 459, 495f, 496 
2-Oxoglutarato deshidrogenasa, 454 


pectinas, 602-606 
simesis de microfibrillas de celulosa, 593- 
$99, $981, 599f 
síntesis de polímeros de la matriz 600 
Paredes celulares secundarias, 4, 47 
descripción general, S01 
estructura y composición, 609-611 
formación durame la diferenciación de los 
elementos raqueales, 669-672, 671(, 
Sr 
Parénquima 
carga del Mloema, 195-198 
del Moema, 362 
pared primaria, S90f 
recuperación de la división celular en zo- 
as de abscisión, 944-945 
transporte polar de auxina, 822-829, £17 
Parénquima del ilema, 195-198 
Parénquima vascular, transport polar de las 
“uxinas, 825, 837 
EN 
Partícula de reconocimiento dela señal (SRP), 
15,17 
Partículas del suelo. 
clasificación por tamaños, 139-140 
intercambio catiónico, 140-141 
orgánicas, 139 
Particulas en roseta, 597, $98 
Pascales (Pa), 57 
Pasiflora 
mallformis, 1163 
vaerulea, 1163 
Patata 
formación de tubérculos, 906 
tolerancia ala congelación, 1171 
Patógenos, defensas delas plantas, 570-576 
Patrón axial 
divisiones celulares estereotípicas, 653 
durante la embriogénesis, 641, 643-645, 
asf 
gen GNOM, 647 
Patrón de formación 
citocinesis, 652-656 


Véase también Purón axial; Patrón radial 
Patrón radial 
señalización célula a célula, 686-689 
citocinesis, 654-656 
durante la embriogénesis, 642, 645-646 
genes SCARECROW y SHORT ROOT, 
649 
división celular esterotípica, 693 
Patrones de nerviación, 96-97 
PC:DAG aciltransferasa, 471 
PCMBS, 398 
Pectato cálcico, 516f 
Pectina esterasas, 604 
Pectina metil estrasas, 610, 629 
Pectinas 
cambios posteriores a la expansión de la 
pared, 628.629 
degradación. 628 
matriz de polisacáridos, 602-606. 
Paredes celulares primarias, 5921, 593+ 
EN 


Pelargonidina, 5524 
Pelos glandulares, 539 
Pelos radicales. 
absorción de agua, 85 
absorción iónica, 193 
absorción radicular, 147-148 
desarrollo, 147 
etileno, 10031. 1008-1009 
Penicillium, 991 
Pemtosas, en las paredes celulares, SOSf 
Peonidina, $521 
PEP carboxilasa 
ciclo del ácido cítrico, 439 
cielo del carbono C.. 292-294, 2941. 295 
com isótopos del carbono, 350-351 
estrés inducido, 1147, 1147£ 
estrés por calor, 1155 
fosforilación, 298-299 
gluconcogénesis, 427 
metabolismo lípídico, 474£, 476 
regulación de la glicóliss, 430 
PER. Véase Fosfocnolpiruvato 
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PEP carboxilasa quinasa, 298 
Pepino 


movimiento de proteínas por el floema, 
410 
tejido vascular primario, 670£ 
Péptido 
señal, 17 
tránsito, 258. 
Pérdida de calor 
de las hojas, 335, LL44-1146 
por evaporación, 335 
Pérdida de la diferenciación, 672 
Perfil metabólico, 431 
Periciclo, 5 
procambium, 646 
raíces laterales, 666 
Peridermis, 533, 660 
Perilla crispa 
estudios del estímulo Moral mediante in- 
jertos, 1112, 1114 
inducción fotoperiódica, L10) 
inducción indirecta, LL14 
Perilla fruticosa, 494f 
Período de latencia 
del fitocromo, 724 
para el crecimiento inducido por auxinas, 
107438 
para el crecimiento inducido por gibere- 
linas, 914, 
respuestas ala luz del azul, 282 
Periodo, de un ritmo circadiano, 734, 1090, 
110 


Permanganato potásico, 993 
Permeabilidad de la membrana, 164 
estudios con membranas artificiales, 173 
valores típicos de permeabilidad, 173f 
Permeasas AUXI, 833f, 834, 83 
Peroxidasa 
degradación del LAA, 820-822, 821F 
ensamblaje de la pared celular, 610 
lignificación de las paredes celulares, (12 
maduración de la pared, 629 


Peróxido de hidrógeno, 
¿ielo fotosintético Ca de oxidación del car- 
bono, 283, 285 
estallido oxidativo, 629 
respuesta hipersensibl, 571 
Peroxisomas, 27, 28f, 283, 284f, 285-286 
Peso fresco, 690 
Petunia, 864, 1113 
Petunia hybrida, UI3 
Petunidina, 552% 
PB L103 
estructura, 717€ 
forma del Mtocromo fisiológicamente ac 
tiva, 15-216 
intercomversión a Pr, 213-715 
movimiento hacia el núcleo, 251 
phi citoplásmico. 
distribución de LAA, 822 
respuesta de la raíz a la gravedad, 855- 
856 
uta de transducción de señal inducida por 
uxinas, 866 
Véase también pH citosólico 
ph citosólico 
canales de la membrana plasmática delas 
células guarda, 1054 
deficiencia en oxígeno, 1183-1184 
transducción de señal inducida por ácido 
abscísico, 1058 
Véase también pH cioplásmico. 
pH de la savia, y ácido abscísico, 1035 
Phalaris canariensis, 808 
Pharbitis, 1100, 1104 
Phaseolus coccinews, 8£3 
Phaseolus vulgaris 
srecimiento de plántulas etioladas, 710f 
dominancia apical, 857, 858 
duración del día, 1097 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
sio 
rhizobia, 4991, $00 
sintesis del etileno en hojas, 994 
transporte por el floema, 385 
Pez pratense, 231 
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Photorhizobium, 499, 499, 500% 

PHYA, 1105 

PHYB, 1105, 1107 

Phycomyces, 769, 110 

Phytophuhora, 629-630 

Picea 
engelmannil, 1168 
sichenss, 3324 

PIFS, 751-752 

Pigmento azul, 552 

Pigmentos accesorios, 211-212 
membranas de los tilacoides, 224 
terpenos, 536 

Pigmentos biina, 211€ 

Pigmentos fotosíntéticos 
complejo antena, 216-218 
estructura y características, 211£, 212 
Véase también Clorofila(s) 

Pino, 1169 

Pinos 
células cribosas, 367F 
resistencia a la congelación, 1168 


Pirofosfitas, 2931, 293, 300f, 301, 3021, 304 
Pirrolidina, 559% 
Pirrolidina-S-carboxilato sintasa, 1147 
Pirrolizidina, 559 
alcaloides, 559 
Piruvato 
biosíntesis de terpenos, 537f, 538 
Ciclo del ácido cítrico, 436, 438 
ciclo del carbono C.. 293 
estructura, 427F 
fermentación, 429, 1183-1184 
alicóliis, 425, 426f 


transporte mitocondrial transmembrana, 
447,448, 4491 
Piruvato descarboxilasa, 429 
Piruvato deshi 
ciclo del ácido cítrico, 437, 4374 
regulación, 454 
Piruvato ortofosfato diquinasa, 291, 293,295 
Piruvato quinasa 
licóliss, 4261, 428, 430 
regulación, 456 
Pistlos, 1073f 
Púsum sativa 
células de compañía, 370f. 
deficiencia de oxígeno, LI81 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
sio 
respuestas del fitocromo, 7124 
hizobia, 4991, SO0: 
transporte y acumulación de ctoquininas, 
959-960 
Véase también Guisante 
PKSI, Véase Sustrato 1 de la fitocromo quinasa 
Placa celular, 32-33, 25f, 608 
Placas cribosas, 366 
Placas de perforación, 89, 908 
Plaga del sur de la hoja de maíz, 460 
Plantago major, 391 
Plantas 
acutticas y tileno, 1008 
“anuales de invemno, y venalización, 1108 
de sol, proporción R/FR y percepción de 
la sombra, 231-732 
de sombra. proporción R/FR y percepción 
de la sombra, 231-732 
en roseta, $83, 886 
enanas insensibles las giberelinas, 917. 
leñosas y aclimatación al fio, 1167 
sensibles a la inundación, L1£1 
volerantes a la sal, 142 
tolerantes ala inundación, 1181 
Plantas C,, 291 
on isótopos del carbono, 350-351 
efectos de la temperatura en la fotosín- 
tesis, 392 
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efectos del dióxido de carbono en la fo- 
tosintess, 346-348 
estrés por calor, 1153-1154 
Patrones de incorporación de carbono, 299 
rendimiento cuántico, 329 
Plantas C.. 289 
con isótopos del carbono, 350-351 
efectos de la temperatura en la fotosín- 
tesis, 352 
efectos del dióxido de carbono en la fo- 
tosintesis, 349-350 
estrés por calor, 1153 
mecanismos de concentración del dióxi- 
do de carbono, 349-350 
patrones de incorporación de carbono, 299 
regulación de la PEP carboxilasa, 298-299 
tasa de transpiración, 109 
Plantas CAM 
on isótopos del carbono, 350-351 
mecanismos de concentración de CO, 
349-350 
patrones de incorporación del carbono, 299 
tasa de transpiración, 109 
Plamas con lores, 2. Véase también Angios- 
permas. 
Plántas con semilla, 2. Véase también An- 
gios-permas; Gimnospermas. 
Plantas cualitasivas 
de día corto, 1096 
de día largo, 1096 
Plantas cuantitativas. 
de día corto, 1096 
de día largo, 1096 
Plantas de día corto (SDPs) 
características, 1096, 1097. 10981 
estudios del estimulo floral mediante in- 
jenos, 1112-1114 
fotorreceptore, 1103-1104 
hipótesis del reloj, 1100 
inducción indirecta, 1113-1114 
interrupción noctuma, 1099 
modelo de la coincidencia, LLO1-1102 
percepción del estimulo fotoperiódico en 
la hoja, 1102 


período oscuro, 1097-1099 
respuesta ala luz del rojo lejano, 1105 
transporte del estímulo floral, 1102-1103 
Plantas de día corto-largo (SLDPs), 1097, 
113-1114 
Plantas de día largo (LDP5) 
antiflorigeno, 1115 
«características, 1096, 1097, 1098f 
control de la oración por la luz del azul, 
LOA 1107 

estudios del estímulo foral mediante in- 
jentos, LLIZ1114 

oración inducida por giberelinas, 1117- 
due 


fotorreceptores, 1104, 1105-1106 
inducción indirecta, 1113-1114 
interrupción nocturna, 1099-1100 
modificación dela oración por la luz del 

ojo, 1106 
percepción del estímulo fotoperiódico en 
la hoja, 1102 
regulación epigenética, 1110 
ritmos circadianos, 1105-1106 
transporte del estímulo floral, 1102-1103 
Plantas de día largo-corto (LSDPs), 1097 
Plantas de día neutro 


Plámtulas 
análisis cinético del crecimiento, 691-693 
de crecimiento etiolado, 709, 710f 
estrés por calor, 1152-1153 


gancho apical inducido por etileno, 1007 
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Plasmalema, 8. Véase también Membrana 


plasmática 
Plásmido Ti, 954-957, 9541, 967, 926 
Plásmidos, 954 
Plasmodesmos, 194 
"conexión ente los elementos del tubo cri- 
oso y las células de compañía, 369- 
an 
estructura y función, 39-41 
'mesofilo de plantas C., 289, 2901, 291 
penetración en las paredes celulares, $91 
primarios, 39 
secundarios, 40 
señales transportadas alarga distancia por. 
el Moema, 410-411 
señalización célula a célula, 688 
tipos, 39 
Plastos 
biosíntesis de ácido abscísico, 1031-1035 
biosíntesis de iberelinas, 893t, 894-896 
carbohidratos como sustratos de laglicó- 
lisis, 424, 425 
interconversión, 26 
membranas, 8 
síntesis de ftocromobilina, 717-718 
síntesis de glicerolpidos, 468-470 
tipos, 22, 24-25 
Véase también Cloroplastos 
Plastocianina, 239, 243 
Plastohidroquínonas, 240, 243 
Plastoquinonas, 227, 240, 243, 247, 255 
Plastosemiquinona, 240 


Poiseuille,Jean-Léonard Marie, 62 
Polaridad axial, 64] 

Polifenoles, 556 
Poligalacturonasas, 1012 
Polirribosomas, 16f. 


Polisacáridos, 18 
Polisacáridos de la matriz 
cambios posteriores a la expansión de la 


sintesis, 600 
Politerpenos, 5371, 538 
Polypodium vulgare, 541 
Pobytrichum, 112. 
Populws, 337 
Populus tremuloides, 1169 
Porfirina. 518 
Porfobilinógeno, 2591 
Poro estomático 
apertura, 107-108 
células guarda, 103-104, 106 
resistencia la difusión, 102, 103-109 
Poro nuclear, 11, 134 
Poros de la placa cribosa, 382-384 
Potamogeton pectinatus, 1185 
Potasio 


carencia, 129 

lujos regulados por el fitocromo, 736, 
744-745 

Funciones bioquímicas en las plantas, 120, 


a través de las 


osmorregulación de las células guarda, 
782, 7831, 84 
procesos de transporte hacia el interior y 
el exterior de las células, 180 
Potencial de difusión, 164 
Potencial de difusión de Goldman. 170 
Potencial de membrana, 
componentes, 93 
en el cquilibio iónico, 165, 167 
formación, 164 


fosforilación oxidativa, 444-445 
recuperación, 171-173 
transport de protones, 171-173 

Potencial de Nest, 167 

Potencial de presión, 65 
del agua del suelo, 81 
presión de turgencia, 70 
ruta de transporte del agua, 63 
xilema, 74-75 

Potencial de soluto, 64-65 
modelo de flujo de presión de transporte 

porel Moema, 379-386 
variabilidad en las plantas, 74-75 

Potencial electroquímico 
definición, 163 
formación en los tilacoides durante la fo- 

sintesis, 243 

Potencial en reposo, 169-170 

Potencial gravitrópico, 110F 

Potencial hídrico 
definición, 64 
del suelo, 81 
estado hídrico dela planta, 73-74 
estrés por salinidad, 1177 
expansión de la pared celular, 621-622, 
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modelo de Mujo de presión para el trans- 
porte por el floema, 379-386 
osmosis, 63, 64-70 
presión de turgencia, 70 
principales factores que le afectan, 64-66 
Punto de marchitez permanente, $4 
rutas de transpont de agua, 85-86 
variabilidad de los componentes en las 


Potencial químico, 63, 160-163 
para s 
mecanismo quimiosmótico, 247 

Poner ef moviment in planes, The Dawn), 809 


Pr, 1104. 
cambios conformacionales inducidos por 
laluz, 218 
estructura, 216 
interconversión a Pf, 213-715 
Precursor hipofisario, 651 
Presión 


medida, 57 
potencial hídrico, 64 
Presión critica de oxígeno (COP), 1182-1184 
Presión de turgencia 
como presión hidrostática positiva, 65-66 
factores que le afectan, 70-72 
modelo de Mujo de presión, 379-386 
movimiento del agua, 69 
movimientos de las células guarda, 107- 
108 
movimientos nictinásticos de las hojas, 
DAR 
paredes celulares, 51, 70, 621-622, 6231 
potencial hídrico, 66, 68 
reparto de ls fotoasimilados, 403 
significado de valores positivos, 74 
vacuolas, 19-20 
Presión hidrostática, 57, 65 
movimiento del agua, 66, 68 
presión positiva del xilema, 87 
Presión hidrostática negativa, 95, 100 
evaporación de agua de las hojas, 95, 97 
veoría dela cohesión-tensión de la savia as- 
cendente, 93 
Presión radical, 87-88, 95 
Priesty, Joseph, 213 
Primordio foliar, 662 
sintesis de auxinas, 813, 820 
Primordio nodula, $05, S06f 
Primula kewensis, 16f 
Proantocianidinas, $55 
Procambium, 642, 646 
Proceso de Haber-Bosch, 487 
Proceso de elaboración de la malta, 890 
Producción de calor 
proteína desacopladora, 453 
ruta de la oxidasa altemativa, 451-453 
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Producción de etileno inducida por estrés, 
997-998 
Producción de manzana, 890. 
Producción del fruto. 
etileno, 1015 
giberelinas, 889 
Productividad del cultivo, curvas de respuesta. 
ala luz, 329 
Productividad vegetal, ajuste osmótico, L141 
Productos naturales. Véase Metabolitos se- 
cundarios. 
Productos secundarios. Véase Metabolitos se- 
cundarios 
Profase, mitosis, 32, 33€ 
Prohexadiona, 896. 
Prolina hidroxilasa, 519, 519f 
Prolina, 556, L141 
Promeristemos, 649, 651, 649 
Promeristemos del brote, 651 
Prometafase, mitosis, 33€ 
Promotores, regulados por la luz, 749 


y la sombra, 731.732 
variabilidad ambiental, 731 
Protoplastos, 26, 26f. 
Prosistemina, 567 
Prosopis, 143, 1131 
Proteaceae, 149 
Proteasas, inducidas por estrés, 1148 
Proteína 
14-3-3, 797 
AAPK, quinasa activada por ABA, 1056 
ABPI, 865-866 
ABPI.685 
ACP, transportadora de grupos acio, 468, 
4691, 470-471 
AGRA, 892 
AHD, 982-983 
ARE, 685 


[CCAI, asociada al reloj circadiano, 747, 
zaR749 

CV. 681 

OPI, constitutiva de morfogénesis 750 

CTRL, 1022, 1024 

DI, 225f, 236,255, 339 

D2,236 

EIN2, 1022 

EIN3, 1022, 1024 

EREBP, de unión a ERE, 1023 

Fe, 508 

GAL 919, 920, 921-922, 923-925, 914 

'GFP, de fluorescencia verde, 250 

GNOM, 681-685 

GRP, rica en glcina, 606 

4,285 

Hpt,histidinafosfotransfersa, 982-983 

HYS,250 

KNL 674-676 

L,285 

LEA, 1038, 1148, 1149-1500 

LHY, de elongación tardía del hipocoti- 


PP, 368 
PP2, 368, 410-411 
PRP, rica en prolina, 606. 
psaA, 244 
psaB, 244 
psbS, 255 
Quinasa CK2, 249 
quinasa CLV 1, 682 
RANI, 1019 
relacionada con MYB, 147 
RGA, 919, 920, 921-922, 923-925, 934 
SPA], 150 
SPY, 934 
1,285 
TOC1, 748 
URFI3, 460 
VI, 1048 
Proteína(s) 
amarillo camaleón, 102. 
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ancladas, 10, MF KNOTTEDL 674-676 
asociadas con las membranas, 10,9f, 11f motoras, 35 
cloroplastos, 224-225 periféricas, 10, 11. 
desacopladora, 453 que imerfieren la digestión, 566 
ferrosulfurada de Rieske (FeS), 241 reguladoras, señalización céula a célula, 688 
lamentosa del floema, 368 reguladoras de la respuesta, 755-756 
fosfatasa ABI, 10561058 relacionadas con la patogénesis (PR), 572, 
mitocondriaes, 25 13 
que impiden la digestión, 566 secretoras, 17, 18 
savia del floema, 375 sensores proteicos, 255 
secreción, 17-19 Proteinas de transport a través de membrana. 
sintesis, 14-18, 15£ acusporinas, 186 
transporte a largas distancias por el loe=—— análisis cinéticos, 182-184 
ma, 410-411 bombas de calcio, transportadores anti- 
Proteínas. porte y canales, 191 
ARR Tipo A, 982, 943-984: H--ATPasa de la membrana plasmática, 
ARR Tipo B, 981-984 186-189 


"abundantes en la embriogénesis tardía 
(LEA), 1038, 1148, 1149-11500 

“fines de choque térmico, 1159 

"naeróbicas del estrés, 1188-1189 

“mena de clorofila a/b, 230. 

“anticongelante, 1166, 11171 

AUXVIAA, 867-870 

de arbinogalactanos (AGP), 607-608. 682 

de choque térmico (HSPs), 1148, 1157- 
1160, LLZ1 

sensores de oxígeno, 788 

sensores del voltaje, 788 

de histéresis térmica (THPS), 1171 

del complejo de captura de la luz 1 
(LHCI), 230, 2301 

del complejo de captura de la luz Il 
(LHCII), 230, 230f, 256 

del movimiento, 411, 689 

de unión de aurinas (ABPS), 841-843, BAS 

estructurales, en las paredes celulares, $94, 
06-608 

fosfatasa, 38, 832-833 

globulares, 40 

histona, 12 

integrales, 10, 114 

integrales de membrana, en tilacoide, 224, 
232,233 


H:-ATPasa vacuolar, 178, 189-191 
H--pirofosfatasa vacuola, 191 
identificación, aislamiento y clonación de 
genes, 184-186 
proteinas formadoras de canales, 174-176 
proteínas transportadoras, 1751, 177 
transportadores simpone y antiponte, 179 
visión general, 173-174 
Proteínas exportadoras de aniones auxina, 
828.809, Véase también proteinas PIN 
Proteinas G 
señalización del ftocromo, 732-253 
'vansducción de señal de giberelinas, 933 
Proteinas homeodominio, 674 
Proteína P. 285, 410 
elementos del tubo criboso, 368-369 
savia del floema, 375 
Protcínas PIN, 64, 685 
como proteínas exportadoras de auxinas, 
28909 


recirculación a y desde la membrana plas- 
mática, 828-829, 82817 
redistribución lateral delas auxinas en las 
rafces, ES4-85S, 8S4F 
Proteina quinasas, 
“dependientes de ciclina (CDKs), 38,916. 
964-965 
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proteinas exportadoras de auxinas, 832 Pueraria lobara, 337 
ES] Puertas, 175 
regulación del ciclo celulas, 37-38 Pulvino, 324, 736, 735€ 
rutas de desarrollo, 676-677 Punteadura de membrana, en el xilema, 89 


serina/treonina, 1021-1022 
transducción de señal del ácido abscísi- 
o, 1055-1056 
Proteasoma, 38, 720 
Protoclorofila, 27 
Protodermis, 642, 646 
Protofilamentos, 30. 
Protón ATPasas 
activación irreversible, 296 
despolarización de la membrana, 1053 
en las membranas plasmáticas de las cé- 
llas guarda, 779-282 
salida de protones inducida por auxinas, 
aORAa 
transporte de sodio, 1179-1180 
Véase también Bombas de protones 
Protón-pirofosfutasa, 178, 191 
Protonema, 968 


Protones, pH citoólico, 171 
Protoporfirina LX, 259f 
Protoxilema, $06 
Provacuolas, 20-21 
Prunus 
cerasus, 1914 
pensyivanica, 1169 
virginiana, 1169 
Pseudomonas 
savastanol,£16 
apringae, 1169 
PSI. Véase Fotosistema 1 
PSII. Véase Fotosistema Il 
Psicrómetro, 623 
Psiloibina, $59t 
Psoraleno, 547£ 
Preridofits, 7124 
Prerinas, 490, 287-788 
Pubescencia, LL44 
Puentes de hidrógeno, en el agua, 54, 56 
Puentes electrostátics, $15-516, SISP 


Punto de compensación de la luz, 328. 
Punto de compensación de la temperatura, 


Quelantes, 125 
Quelantes de hierro, liberados por las raices, 
517,518 
Queratinas, 31 
Quercitina, 829f. 
Quercus 
emisión de hidrocarburos, 337 
estrés hídrico, LLdá. 
periodo juvenil, 108St 


Quinonas, 240, 243, 556 

Quitina, 572 

Quitina oligosacárido, 504-505 
Quitina oligosacárido síntasa, 504. 


R 

Rábano, 494£, 975£ 

Radiación fotosintéticamente activa (PAR). 
319 

Radical hidroxilo, cn la respuesta hipersen- 
sible, $71 

Rafinosa, 376f, 377, 393f, 394 
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absorción de agua, 84-88 

absorción de nutrientes iónicos, 147-148 

adaptaciones a los suelos saturados de 
agua, 1185-1186 

ajuste osmótico al déficit hídrico, 1141- 
pres] 

asimilación de hiero, 516-518 

asimilación de nitrato, 490-493 

biosíntesis de giberelinas, 901 

carencia de calcio, 130 

«carencia de potasio, 129 

crecimiento inducido por auxinas, R36-837 

crecimiento inducido por etileno, 1003£ 

deficiencia de oxigeno, 1180-1159 

estructura general, 3£ 

estructura y extensión, 3f, 143 

etileno y formación del pelo radical, 1008- 
1009 

función, 2 

gravivropismo, 851-456 

microrizas, 149-152 

patrón radial, 642, 686-689 

permeasa AUX], 833f, 834 

pivotamte, 144, 145f 

izosfera, 143 

sintesis del ácido abscísico, 1034, 1035- 
1036 

síntesis y transporte de citoquininas, 959- 
960 


"ransporte no polar por el loema, 833-834 
transport polar de suxinas, 822-823 
zona de agotamiento de nutrientes, 149 
zona de elongación distal, 852 

Ramnogalacturonano 1 (RG 1), 5921, 6011, 

$02,603 

Ramnogalacturonano 1! (RG 1), 603 
0-L-ramnosa, SOS. 

Ramunculus scelerarus, 1008 

Rayos, 660. 

Reacción de Hill, 219 

Reacciones anapleróticas, 439 

Reacciones del estroma, 219, 223 

Reacciones en los tilacoides, 207, 219 

Receptor de la citoquinina CRE], 951, 978- 
979,981, 982-983 

Receptor de la ferredoxina, 256 

Receptores. 


Véase tambén Receptores de citoquini- 
nas; Receptores de etileno. 
Receptores de citoquininas 
CREI, 951, 978-979, 981, 982-983 
Receptores de etileno, 1012, L024 
caracterización, 1016-1019 
¡ofactor de cobre, 1019 
ERSI, 1018 
ETRI, 1017-1019, 1024 
ETR2, 1018 
regulación de la ruta negativa, 1020-1021 
Recuperación después de una herida, 863, 
8635 
Red de Golgi trans, 18 
Red de Hartig, 150 
Reducción, ciclo del carbono, 270, 274-275 
Reductasa quelante de hiero, $17 


rca venera es 
Regeneración, auxinas, 863, 863f transición de sumidero a fuente en hojas, 
Regrellidm pilla, 1008 00-01 

Regulación nutónoma, 1080 Véase también Beta valgaris 


Regulación de la temperatura, y transpira- 
ción, 52, 53 
Regulación epigenétca, 1110 
Regulación génica 
cido abscísico, 1058-1060 
“uxinas, 865-870. 
epigenética, 1110 
etileno, 1022-1023 
fitocromo, 745-757, 755f 
luz del azul, 772-724 
sistemas fuente-sumidero, 409 
Regulación por acumulación de sustratos y 
productos, de la respiración, 454-457 
Rejuvenecimiento, 1083-1085, 1086 
Relación ABA/GA, dormición de la semilla, 
1041-1042 
Relación ADP/O, 444 
Relación de Bowen, 336 
Relación fuete-sumidero, 408 
Relación raízhallo, ácido abscísico, 1045- 
1047, 1046f 
Relajación de la tensión, 618, 621 
Relojes biológicos 
genes del reloj», 748 
hipótesis del reloj, LIQO-1101 
ritmos círcadianos, 1090-1092 
sincronización, 1092-1093 
Remolacha 
crecimiento estimulado por giberelinas, 
890 
Moema, 387f, 3891 
fuentes y sumideros, 371-372 
transición de sumidero a fuente en hojas, 
00-401 
Véase también Beto vulgaris; Remolacha 
azucarera 
Remolacha azucarera, 371-372 
inhibición de la caulescencia por inge- 
icria genética, 910-911 
pérdida de agua y ganancia de carbono, 
ner 


Remolacha silvestre, 372 
Rendimiento cuántico, de la fotosímesis, 218, 
329, 352 
Repano 
competición entre tejidos sumidero, 405- 
406 


de fuente a sumidero, 408 
definición, 402 

entre fotosistemas, 255-256 
«entre los tejidos sumidero, 403 
fuerza del sumidero, 406-407 


Resistencia a la congelación, 1167-1169 
Resistencia a la difusión 
resistencia de la capa de aire estacionaria, 
101-102 
resistencia estomática, 101, 103-109 


disminución del área folia, 1133-1134 


efectos delas condiciones climáticas y del 
suelo, 1131-1132 
tipos, 1131 


Resistencia al estrés, 1129 
Resistencia de la capa de aire estacionaria, 
101-102 
difusión del dióxido de carbono, 341-344 
Resistencia de la fase líquida, 343 
Resistencia del espacio éreo intrceluar, 343 
Resistencia del mesofilo, 343 
Resistencia estomática, 101, 103-109 
difusión del dióxido de carbono, 343 
Resistencia sistémica adquirida (SAR), 575- 
576 
Resonancia electrónica de espín, 236 
Respiración 
ciclo del ácido cítico, 436-439 
disminución de la energía lbre, 420-421 
ecuaciones generales, 420, 423 
en oscuridad, 458 


1328 az 8 zenes. 
en plantas enteras y tejidos, 458-463 regulación de la expresión génica, 773- 
glicólisis, 424-434 En 
inducida por etileno, 459 regulación delas relaciones osmóticas de 
mitocondria, 21 las células guarda, 782 
mitocondrial, 458. transducción de señal, 294-799 
punto de compensación de la temperatu- —— visión general, 765-767 

ra, USA Respuestas cualitativas, 1080 
regulación, 454-457 Respuestas cuantitativas, 1080 
relación con otras rutas, 457 Respuestas del ftocromo. 
rendimiento total de ATP, 449-450 a bajas fluencia, 726, 727-728, 7401 
transporte de electrones y síntesis de ATP, —— distinción por las necesidades luminosas, 
440-457 DIDs 
visión general, 419-424 respuestas de ata irradiancia, 727-728. 

Respiración aeróbica, respuestas de baja fluencia fotorreversi- 
definición, 419 bles, 726-727, 7271 
rendimiento total de ATP, 449-450 respuestas de muy baja fluencia no foto= 

visión general, 419-424 reversibles, 726, 239.240 
Véase también Respiración tipos, 23 


Respuestas a alta ivadiancia (HIRs) 
comparación con otras respuestas, 7401 
duración de la ivadiancia, 227-728 
espectro de acción de plantas verdes, 729- 

En] 


espectro de acción de plántulas eioladas, 
DEDOS 
estimulación de la Moración por la luz del 
rojo, 1105-1106 
Respuesta forzada, 1080 
Respuesta hipersensible, 570-572, 629 
Respuesta para evitar la sombra, 731-732, 
us 


Respuestas a la luz del azul 

“apertura estomática, 274-779 

cinéticas y periodo de latencia, 281-782 

criterios de identificación, 265-720 

diferencias con la respuesta al ftocromo, 
265-161 

fotofisiología, 786-794 

Tototropismo, 767-770. 

inhibición dela elongación del tallo, 771- 
13 


mutante mpq/, 292-794 
plantas sensibles a la dirección de la luz. 
TO 


variabilidad en el período de latencia y 
tiempo de escape, 724 

Respuestas facultativas, 1080 

Retama de brujas, 952 

Retículo endoplásmico 
biosíntesis de giberelinas, 893t, 804-896 
calcio, 191 
estructura y función, 14, 16£, 17 


Prolina hidroxilasa, 519 

proteina de unión a auxinas, ABPI, 865- 

166 

receptores de etileno, 1019 

símess de glierolíidos, 468-470 
Retículo endoplásmico lso, 14, 165 

Areas cribosa, 365-366 

leosomas, 297 
Retículo endoplásmico nodal, 850, 881 
Retículoendoplásmico rugoso (RER), 14, 16 
Retraso dela desecación, 1131 
Rewosina, $9 
Rhizobia, 49, 4991, 500% 

eficiencia enla fijación del nitrógeno, 509 
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formación del nódulo, 503-507 Risitina, 573€ 

Rhizobium, 499, 491, S00% Ritos circadianos 
ext, 00 características identficadoras, 734, 1090- 
leguminosiarum bv phaseoli, SO0% 1092 


leguminosiarum o tifoli S00t 
leguminosiarum by viciae, SO0K, $04 
meliloti, 504 
topic, 500% 
Rhisophora, 462 
Rhodobacter, 227 
Rhodopseudomonas, 499, 5001, 502 
Ribosa-S'=fosfato, 273f, 276, 432 
Ribosa-S'-fosfato isomerasa, 2744 
Ribósido 
de citoquininas, 949 
de dihidrozeatina (DZ), 9491, 951, 959- 
960 
de zeatina, 559-960, 921 
Ribosomas, 13, 16f 
Ribótidos de citoquininas, 949 
Ribulosa bisfosfato carboxilasa/oxigenasa 
(rubisco), 
¿iclo de Calvin, 272, 273f, 2744 
ciclo fotosintético C, de oxidación del car- 
bono, 285t 
¡como factor limitante de la fotosíntesis, 
316-317 
distribución en hojas, 346-348 
estrés por calor, LI5S.1156 
fotorrespiración. 283 
Isótopos del carbono, 350 
regulación por la luz, 280-282 
temperatura, 287-288 
Ribulosa-1,5-bisfosfato (RuBP) . 316 
ciclo de Calvin, 271-272, 2731, 2754 
fotorrespiración, 283, 284f 
RibulosteS-fosfato, 273f, 276, 432, 4338 
Ribulosa-S-fosfato epimerasa 273f, 274€ 
Ribulosa-S-fosfatoisomerasa, 2731, 274 
Ribulosa-S-fosfato quinasa, 274, 281 
Ricino 
composición dela savia del Moema, 374t 
metabolismo de lípidos, 474f, 475 
Ricimus communis, 374% 


control de la floración por la luz del azul, 
106-1107 

disminución de la amplitud, 237 

cambio de, 1092 

expresión génica, 237 

ftocromo, 734-738 

oración en plantas de día largo, 1105- 


106. 
Fotoperiodismo, L100-1101 
genes del reloj circadiano de Arabidopsís, 
parir 
movimientos nictinásticos de las hojas, 
TU 
regulación de los genes LHCB, 747-148 
señales que afectan la determinación, 
1091-1092 
Ritmos lbres, 1090 
Rizomas, LIA 
Rizosfera, 143 
acidificación de la raíz y asimilación de 
hierro, 516-S17 
RNA de transferencia de citoquininas 
biosíntesis, 9S6f, 957.958 
bases «hipermodificadas», 99] 
RNA mensajero (MRNA) 
señalización célula a célula, 688-689 
reguladores negativos de la señalización 
del ABA, 1060-1061 
sintesis de proteínas, 17, 15F 
RNA ribosómico (IRA), 14 
Roble. Véase Quercus 
Roble americano, 337 
Roble inglés, 1085t 
Rosa, 1085t 
Rosccas, 816 
Roscoe, H. E.. 127 
Rotenoides, 554 
Rubisco. Véase Ribulosa bisfosfato carboxi- 
lasu/oxigenasa 
RuBP. Véase Ribulosa-1.5-bisfosfato 


1928 192 82000 
Rudbeckia, 5538 relacionada con las auxinas, 865 
Runex, 191 respuestas a la luz del azul, 794-799 
Rua 

de glicerolípidos en eucariotas, 471 s 

de glicerolípidos en procariotas, 471 Sacarosa 

del ácido siquímico, 543, 544f caña de azúcar, 890 

de la Moración autónoma/vernalización, —  cargadel Mloema, 386-397 


1119E, 1120 
de las pentosas fosfato, 421, 4S6f 
de la triptamina, 815 
del metileirtl fosfato (MEP), 537£. 538 
JAN, BLSRIG 
IP, 815 
malónica, 543, 5441 
xidaiva de las pentosas fosfato, 431-434 
TAM, £15 
terpenoide, de la biosímesis delas gibe- 
relinas, 892-896 
transmembrana, 85 
Rutas de desarrollo 
célula a célula, GR1-689 
genes de factores de transcripción, 674- 
616 
principales claves, 63 
proteina quinasas, 676-677 
redes de interacciones génicas, 629-681 
Véase también Emriogénesis; Desarrollo 
oral; Crecimiento y desarrollo; 
Crecimiento y desarrollo radical: 
Desarrollo de la semilla 
Rutas de fuente a sumidero, 372-374 
Rutas de transducción de señal 
«cruce», 106) 
Acido abscísico, 1047-1061 
calcio, 745 
citoquininas, 977-984 
estimuladas por patógenos, 573-575 


cinéticas del transporte, 182-184 
descarga del floema, 397-400 
cambio de fase, 1085-1086 
estructura, 3761, 4271 
oración, 11191, 1120 
licólisis, 425, 4261 
osmorregulación de las células guarda, 

782, 7831, 284 
regulación de las fuentes y sumideros, 409 
rendimiento total dela respiración acró- 
ica, 449-450 
savia del floema, 375 
tolerancia alas heladas, 1166 
transporte a corta distancia, 387 

Sacarosa fosfato fosfatasa, 3041 

Sacarosa fosfato sintasa, 3041, 405 

Sacarosa sintasa, 407, 425, 426f, $97, 5991 

Sacarosa-6-fosfatasa, 305 

Sacarosa-6-fosfato fosfatasa, 305 

Sacarosa-6-fosfato sintaa, 305 

'Saccharum oficinarum, 890 

Sachs, Julis von, 121 

Saco embrionario, 639 

Sal, acumulación en suelos, 1173 

Sales sódicas, 1173 

Salida de protones inducida por suxinas,839- 
245 

Salinidad, 1173 

Salinización, 142 

Salix, 1169 

SAM, 994 

'Samaneo, 736, 744, 1093 

Seponinas, 542, 570 

Sassure, Nicolas-Théodore, 121 

Saturación hídrica efectos sobre la respira- 
ción, 461-462 
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Sauce, 339, 1169 

Sauromacum gutatum, 452 

Savia, 368 

Savia del floema, 374-379 

Schoenoplectus lacustris, 1187 

Setrpus maritimus, 1187 

SDPS. Véase Planas de día corto 

Secuoya, 108St 

Sedimento, 139-140 

Sedoheptulosa-1,7-bisfosfatasa, 273f, 2741, 
779 

Sedoheptulosa-1,7=bisfosfito, 273£, 276 

Seguimiento solar, 324 

Selenio, 121 

Semilla 
contenido hídrico, $1-53 
embriogéness, 639 
etileno y dormición, 1008 
maduración del fruto, 1000-1002 
niveles de ácido abscísico, 1037 
leosomas, 465-466 

Semillas oleaginosas 
metabolismo lipídico, 473, 475 
sintesis de glicerolípidos, 463-470 


Señal de localización nuclear, 12, 15 
Señal de transducción de señal estimulada 


por patógenos, 573-575 
Señalización 


Sequoia sempervirens, 92, 1085t 
Serina, 284f 

Serina acetil transferasa, 512 

Serina hidroximetiltransferasa, 285t 
¡Sesquiterpenos, $37, 538, 572, $731 
SHAM, 452 


carencia, 129 
funciones bioquímicas enla plantas, 1201 
iveles en los tejidos vegetales, 1194 

Simbiosis, 139 

Simplasto. 
carga del Moema, 388-389, 388, 393-396 
descarga del Moema, 397, 3981 
movimiento iónico, 191 
úplasmodesmos, 194 
sebalización célula a célula, 688-689 

Sinapilo, $48 
respuestas del fitocromo, 7121, 728, 229 
transporte del estímulo foral, 1102-1103 

Sinapis alba, 728, 729 

Sincronización, 234, 749, 1090, 1092-1093 

Sinorhizoblum, 499, 4991, SO 
Fredis, SON 
meliloti, SO0: 

Sintaxinas, 654 

Sintesis de almidón 
eloroplastos, 301, 302£, 3034 
competición con la síntesis dela sacaro- 

sa, 306-308 
eféctos de la temperatura sobre el proce- 
50,352 
asignación de fotoasimilados, 402-405 

Síntesis de ATP 
asimilación de fosfato, $14 
ajo cíclico de electrones, 245 
fosforilación a nivel de sustrato, 4261, 427 
fosforilación oxidativa 422, 440, 443-449 
fotofosforilación, 247-251 
fotosíntesis, 219 
metabolismo fermentativo, 429 
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Sintesis de gíberelinas Soja 
efectos mediambientales de la transcrip- estudios del estimulo floral mediante in- 
ción génica, 902-907 jes, 1112-1114 
enzimas, 896 estrés hídrico inducido por la posición de 
fitocromo, 734 la hoja, N1ASE, 1146 
inhibidores, 891, 895, 896 formas de transporte de nitrógeno, $09- 
promovida por suxinas, 907-910 s10 
regulación, 902 gravitopismo en hipocotilos, 847-848 
ruta terpenoide, 892-896 nódulos radicales, SOOY, $02 
tejido activo, 902 periodo de latencia para el crecimiento in- 
Síntesis de LAA cido por auxinas, 837-238 
dependiente de tripiófano, 815-816 período oscuro, 1099 


independiente de tripiófano, 816-817, 818F 
Sintesis de sacarosa. 
competición con la símesis de almidón, 
303-304, 306-307 
efecto de la temperatura, 352 
en el citosol, 304-306, t 
asignación de fotoasimilados, 402-405 
Sistema de crecimiento con almacenamien- 
to de nutrientes, 121, 123 
Sistema de transporte férrico-itosideróforo, 
si7 
Sistema ferredoxina-tiorredoxina, 279-280, 
434 
Sistema radicular fibroso, 144 
Sistemas de tejidos, 2-5, 3, 4, 6£ 
Sistemina, 567, 569 
Skoog, Folke, 858, 947 
Slack, C.R., 291 
Sodio 
acumulación en el suelo, [173-1174 
carencia, 131 
células vegetales, 169 
compartimentalización en la vacuola, 
1177-1178 
eféctos tóxicos, 1176 
Funciones bioquímicas en las plantas, 120, 
131 
incorporación por la raíz, [176 
niveles en tejidos vegetales, 119% 
transporte através de la membrana plas- 
mática y del tonoplasto, 1179-1180 
transporte fuera de las células, 182 


rendimiento de cultivos, 113% 
rhizobia, 4991, 5001 
senescencia monocárpica, 696 
vransferencia de fotonsimilados, 374 
Véase también Glicine max 
Solandceas, 16 
Solución 
de cultivo, 121-123 
de Hosgland, 123-125 
de Hoagland modificada, 123-124 
del suelo, 138-140 
Soluciones nutritivas 
formulaciones, 123-125 
hidropónicas, 121-123 
Solutos, potencial hídrico, 64-65 
Solutos compatibles, L141 
Sondas de presión, 623 
Sorbitol, LL41 
Sorghum bicolor, 1140f 
Sorgo 
efectos del estrés hídrico, $96f 
glucósidos cianogénicos, $62 
Spinacia oleracea 
oración inducida por giberetinas, LLL8 
proteínas anticongelante, 1166 
regulación dela biosíntesis de giberelinas 
porel fotoperíodo, 906 
Staehelin, Andrew, 850 
'Sellaria media, 494f 
Suaeda maritima, 1175 
Suberina, 85 
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composición química, 532-533 
funciones, 533 
localización, $29, 532-533 

Succinato, 474f, 476 

Succinato deshidrogenasa 
cadena de transporte electrónico, 4411, 

442 

£ielo del ácido cítrico, 437f, 438 

Suecinil COA sintetasa, 437f, 438 

Suelos 
acumulación de metales pesados, 142 
acumulación de sales, 1173-1174 
capacidad de campo, 80 
características fisicas, 79-84 
conductividad hidráulica, 83 
ferulizantes, 136-137 
nutrición mineral de las plantas, 138-141 
salínización, 142 

Suelos arcillosos. 
capacidad del suelo, 80 
características fisicas, 79-84 
conductividad hidraúlica, 83 

Suelos arenosos 


“absorción de agua, 86 

actividad de los microorganismos anae- 
róbicos, 1181-1182 

adaptaciones de las plantas, 1185-1187 
efectos sobre la respiración. 461-462 
epinastia, 1004-1005 
metabolismo fermentativo, 429 

Suelos salinos, 142 

Sulfato 
asimilación, SI1-514 
yeso, 141 

Sulfato sódico, 142 

Sulfito, 811-512, SI1F 

Sulfito reductasa, $12 

Sulfolípidos, 466t, 467F 

Sulflro, $12 


Sumidero 
competición por os focasimilados, 405-406 
descarga del foema, 379, 397-400 
fuerza, 406-407 
asignación y reparto de los fotoasimila- 

os, 402-404, 405-411 
señalización alarga distancia, 408-411 
transición de fuente a sumidero en hojas. 
400-401 

Superenfriamiento, 1168. 

Superentriamiemo profundo, L168 

Superóxido, 247, 255, 518 
estalido oxidativo, 629 
respuesta hipersensible, 573 

Superóxido dismutasa (SOD). 255, 1188 

Suspensor, 644 

Sustancias crioprotectors, 1168 

Sustancias similares u las giberelina, 883 

Sustrato 1 de la fitocromo quinasa (PKSI), 

156 
Smechococcus elegantes, 2381 
Simechoguís, 257 


T 


5-1, 1013 

fabaco 

amtiflorigeno, LLLS 

citoquininas y crecimiento radical, 962- 
9,963 

eitoquininas y senescencia dela hoja, 971- 
97m 


determinación foral, 1086-1080 

distribución de LAA en células, 822 

estudios del estimulo floral mediante in- 
jertos, 1112-1114 

fioalexinas, 572 

regulación de la glicólisis, 430 

respuesta de la pared celular a patógenos, 
2050 

sección tranversal del tallo, 604f 

sintesis de itoquininas y transporte, 959 

transición de fuente a sumidero en hojas, 
400-401 


1002 


Véase también Tabaco Maryland Mam- 
moth. 
“Tabaco Maryland Mammoth, 1095f. 
antílorígeno, LLLS 
estudios del estímulo foral mediante in- 
jertos, 1112 
respuestas fotoperiódicas, 1095-1096 
Tabaco transgénico, lípidos de membrana y 
sensibilidad a la congelación, 472 
Tallo 
crecimiento inducido por auxinas, 835- 


Tamartx, 1177 
Taninos, 554-557 
condensados, 555 
hidrolizables, 556 
Tasa 
de crecimiento elemental relativa, 695 
de Muencia, 3171, 317 
Tasas respiratorias. 
de toda la planta, 454 
factores ambientales que les afectan, 461= 
463 
variabilidad de tejidos y órganos, 459 
T:DNA, 954f, 955-957, 967, 916 


Telofase, mitosis, 338 
Temperatura foliar 
estrés hídrico, 1144-1146 
estrés por calor, 1152-1154 
regulación, 335 
Temperatura(s) 
efectos sobre la biosíntesis de giberelinas, 
906-907 
efectos sobre la fotosíntesis, 352-355 
efectos sobre la respiración, 287-288 
muerte por calor, 1153 
óptima de respuesta, de la fotosíntesis, 
354 
vemalización, 1080 
Véase también Daño por congelación; 
Estrés por calor 
Tensión, 57, 65 
superficial, 57 
Teoría de la cohesión-tensión para el ascen- 
30 de la savia, 93 
Termotolerancia 
inducida, 1152 
proteínas de choque térmico, L160 
Terpenoides. Véase Terpenos. 
Terpenos o terpenoides, 464 
crecimiento y desarrollo, 538-539 
estructura, 536 
funciones de defensa, 539-542 
rutas blosimtéticas, $37f, 538 


distribución de la energía entre los foto- 
sistemas, 255 


SCLCOÍA venera 1599 
proteínas integrales de membrana, 224 metabolismo de fosfolípidos, 1054-1055 
separación espacial de los fotosistemas 1 proteina quinasas y proteína fosfatasas, 

y M1, 225-227 1055-1056 

“ioglucosidasa, 564 receptores del ácido abscísico, 1048-1049 

Tiosulfato de plata, 472 regulación de la expresión génica, 1058- 

Tolerancia 1060 
a la congelación y ácido abscísico, — reguladores negativos, 1056-1058, 1060- 

1169-1171 1061 
“la congelación por limitación de la for= rutas independientes de calcio, 1058 
mación del hielo, 1166-1167. Yéase — Transducción de señal del etileno 
también Aclimatación al frio ordenación de los componentes de seña- 
“la desecación, 1037-1038, 1131 lización, 1024 
A la deshidratación, 1141 proteína transmembrana EINZ, 1022 
al estrés, 1129-1130 receptores de etileno, 1016-1023 

Tomate regulación de la expresión génica, 1022- 

maduración del fruto inducida por eile- 1003 

mo, 1002 serina/treonina proteína quinasa, 1021= 
meristemos alargados, 685-686 102 
mutante amarilo-verde, 718 uso de los mutantes de la triple respuesta. 
mutantes del ácido abscísico, 1033 para estudios, 1015 
resistencia la congelación, 1163£ “ronsferencia de energía 
ruta IAN, 81816 entre los pigmentos antena, 228-229 

Tonoplasto, 20, 170. por la clorofila, 209 

H+-ATPasa vacuolar, 189-191 por resonancia, 228 
procesos de transport, 181 Transglicosilasas, 628 
transporte de sodio, 1179-1180 Transición de fuente a sumidero, 400-401 

Toro, 89, 90f Transpiración 

Totipotencia, 669 utícular, 532-533 

Toxicidad definición, 53 
amonio, 490 ¿iferencia en la concentración de vapor 
trato, 489 de agua, 100 
salinidad, 1173 difusión del vapor de agua fuera de las 
sodio, LIZ3 hojas, 99-100 
Véase también Fototoxicidad principales factores que lo controlan, 100- 

Toxina HT, 460 103 

“Traducción, 14, 15f regulación por la temperatura, 53, $$ 

“Transaminación, 495f, 497 resistencia ala difusión, 101-103 

"ranscetolasa, 273f, 274t, 276 Transpiración cuticular, L144 

“Transcripción, 14, 15 Transportador, 181 

regulada por la luz, 749-750 ADP/ATP, 447, 4481, 449 


despolarización de la membrana, 1053- 
1054 


análisis cinético, 182 
antiporte, 179, 175f, 187 
antiporte ANHXI, 1180. 
antipont protón-calcio, 186, 192 
antiporte sodio-protones, 180-181, 1180 


1304 12 5000 


antipore SOS, 1180 

de auxinas, AUXI, 827-828, 829-830, 

LAOS, 833 

de electrones Y, 239 

de fosfato, 3031, 305, 447, 448F, 449 

de sodio-potasio, 1128 

fosfato/iosa fosfato, 3034 

HKTI, 1178 

N-RAMP, 1022 

proteínas, 1751, 95-96 

simporte, 179, 181f, 186 

simporte protón-auxinas, 827 

simporte protóo-fosfato, $14 

simporte protóo-sulfato, $11 

simporte de sacarosa y protón, 390-393, 

401, 409 

SUCZ, 391-392, 410 

SUTI, 392, 393, 410 
Transportador simporte H:/IAA-. Véase 

Transportador simporte protón/auxinas. 
Tranportadores 

ABC, 181f, 192 

de casete de unión al ATP, 178, 181£, 192 
Transporte, L59, $96 

Activo primario, 177, 180 

activo secundario, 178, 1791, 180 

electrogénico, 178 

electroneutro, 178 

Véase también Transporte por el floema 
Transporte a cota distancia 

de sacarosa, 387 

descarga del foema, 397 
“Transporte acropétalo de auxinas, 823, 825 
Transporte activo 

bombas electrogénicas, 171, 178 

definición, 160 

ecuación de Nemst, 167-168 

hidrólisis de ATP, 178-179 

primario, 177 

proteínas transportadoras, 177 
“Transporte antiporte de calcio, 192 
"Transporte basipétalo de auxinas, 8232825 
Transporte de agua, S8-59 

absorción por las raíces, 84-88 


acunporinas, 59 

de las hojas la atmósfera, 97-109 

difusión molecular, 60-62 

efecto sobre la fuerza quelo dirige y sor 
bre la conductividad hidráulica, 69-70 

Majo de masas en el suelo, 83 

ujo de masas que genera la presión, 88- 
7 


"osmosis y gradientes de potencial hidri- 
co,63-68 

presión de rurgencia, 69. 

transpiración foliar, 88-97 

visión general de la continuidad suelo- 
planta-atmósfera, 82, 110-111 


Transporte de auxinas. 
Mavonoides, 832.833 
inhibidores del ranspont de auxinas, $29 
transporte no polar porel Moema, 833-234 
transport polar, 822-829 
uso cíclico de PIN, 830-831, 8311 
“Transporte de electrones (en la fotosíntesis) 
centro de reacción del fotosstema ll, 236, 
ES 
elorofilas del centro de racción, 236 
complejo citocromo bf, 241-243 
integrales de membrana, 232- 
233,231 
esquema en Z, 231-233 
excitación de la clorofila y reducción de 
la proteína transportadora de electro- 
mes, 233-235 
feofitna y plastoquinonas, 239-240 
ujo cíclico de electrones, 245 
fotoasimilación, 521-522 
herbicidas, 246-247 
localización en las membranas de los ti 
lacoides, 225-227 
oxidación del agua, 237-239 
proteínas transportadoras entre los foto= 
sistemas | y IL, 243 
reducción del nitito, 492 
reducción de NADP", 245 
visión general, 231 


1956 


"Transporte de electrones (en la respiración) 
enzimas únicas en las plantas, 442-443 
organización, 441-442, 441 
transporte de intercambio de sustratos y 

productos, 447, 448F, 449 
visión general, 422, 440-442 
"Transporte de membrana 
movimiento iónico, 160-173 
procesos de transport, 173-182 
transporte de proteins, 173-174, 182-193 
“Transporte de nitrato, 141 
“Transporte de protones, potencial de mem- 
brana, 171-173 
"Transporte de solutos 
activo y pasivo, 160-173 
membrana plasmática, 159, 181 
movimiento inónico a través de las mem- 
branas barrera, 164-173 

principales fuerzas motoras, 160 

procesos de transporte a través de las 
membranas, 173-182 

proteínas de transporte a través de las 
membranas, 182-193 

transporte jónico en la raíz, 193-198 

Transport iónico 

“través de las membranas barreras, 164- 
173 

distinción entre el equilibrio y el estado 
estacionario, 167 

visión general del proceso a través de la 
membrana plasmática y del tonoplas- 
o, 181F 

Véase también Transporte de solutos 

“Transporte pasivo. 

"través de membranas, 160-173 
definición. 160 
ecuación de Nemst, 166-167 
potencial químico, 160-163 
proteínas transportadoras, 177 


“Transport polar 
basipétlo, 122-423 
definición, 422 
independencia dela gravedad, 823-825 
modelo quimiosmérico, 825-829 


tallos de dicotiledóneas, 837 
transport no polar por el floema, 833-£14 
velocidad, 825 

“Transporte porel floema 
carga del Moema, 386-397 
descarga del foema, 397-400 
estimulo Moral, 1102-1103, 1117 
estrés hídrico, 1143-1144 
función delos elementos cribosos, 362- 

364 
gimnospermas, 386 
materiales transportados, 374-379 
modelo de fujo de presión, 379-386 
primeros experimentos, 363 
Asignación y reparo de los fotoasimila- 
dos, 402-411 
rutas de fuente a sumidero, 372-374 
transición de sumidero a fuente, 372-374 
transporte a larga distancia de las molé- 
culas de señalización, 410-411 
velocidades de transporte, 378 

Transporte por el xilema 
«características físicas, 93-94 
carga, 195-198 
cavitación, 94 
«evaporación del agua delas hojas, 95, 97 
gradientes de presión, 92 
presión radical y gutación, 87-88 
teoría de la cobesión-tensión, 93 

“Trapezond (cultivo de tabaco), L115 

Traqueidas, 6f. 89,90 

Trébol, 3621 
formas de transporte de nitrógeno, SO9-510 
rhizobia, 4991, 5001 
sección transversal del tallo, $89f 

Trébol blanco, 494f, 1097 
Triacilglceroles, 29, 464 

almacenamiento en oleosomas, 464-466 
características estructurales, 465 
«componentes delos ácidos grasos, 465 
conversión en carbohidratos, 473,4741,475 
sintesis, 468-470. 

p-Trifluorometoxicarbonilcianuro fenilhi- 
razona (FCCP), 447 


Trifolium 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
510 
rhizobia, 500% 
sección transversal del haz vascular, 363f 
sección transversal del tallo, 587F 
Trifolium repens, 1097 
Trigo, 737, 1097 
Trigo de inviemo, 1170 
Trios fosfato 
cielo de Calvin, 273f, 274, 277-278, 281- 
282 
como factor limitante de la fotosíntesis, 
316-317 
contro de la símesis de almidón y saca- 
rosa, 306-308 
asignación de fotoasimilados, 402-405 
licólisis, 424-425, 426f, 427 
sintesis de almidón, 301, 301f, 3021 
síntesis de sacarosa, 303-304 
temperatura, 354 
Triosa fosfato isomerasa, 273f, 274t, 303 
Triple respuesta al etileno 
expansión lateral celular, 1015 
ancho apical, 1007 
Triptófano, 815 
Triptófano monooxigenasa, 816 
Triterpenos, 537f, 538, 570 
Triticum aesttvum, 1097 
IRNA, Véase RNA de transferencia 
ARNA-1PT, 957-958 
Tropano, 559% 
Tubo criboso, 366 
Tubo de infección, SOS, S06f 
Tubo polínico, 34 
Tubulina, 30 
Tumores, 945 
de gallo, 94S, 954, 954f 


uv 
Ubiquinona, 441f, 442,453 
Ubiquitina, 38 
degradación del fitocromo, 720 
factores de respuesta a la auxinas, 869 
proteasas inducidas por el estrés, 1148 
UDR, 425, 426f 
UDP-glucosa, 597, 599f 
licólisis, 425, 426£ 
síntesis de sacarosa, 305 
Umbelferinas, 546, 547F 
Umbeliferona, 547f 
Umbral de turgencia, 621 
Unidades de isopreno, 536 
Ureasa, 133 
Urcidos 
estructura, 376£ 
formas de transporte de nitrógeno, $09- 
510, S10f 
transporte por el xilema, 377 
Uridina, $06 
Uridina difosfato D-glucosa, 597, 5991 
UTP,425, 4261 
Uva, 191 
Uvas sin semilla, 889 
Uvas sin semillas Thompson, 889. 


y 
Vacuola, 19, 20 
ajuste osmótico, 1141 
AlPasa, 189-191 
«concentraciones de iones, 169-170 
estrés salino, 1176, 1177 
H--pirofosfatasa, 191 
hiperacidificación, 191 
pH, 190 
procesos de transporte, 1818 
proteínas transportadoras al casete de 
unión de ATP. 192 
tolerancia ala sal, 142 
Vacuolas lítcas, 21 
Vaina de almidón, 649, 848 
Vina del haz, 362 
Viinilina, 547f 
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'Vanadato, 187, 189, 780 
Vapor de agua, en la transpiración de la ho- 
ja, 99-101 
Variedades quiméricas, 678-679 
Vasos, 91 
Vástago 
análisis cinético del crecimiento, 692-693 
asimilación del nitrato, 493 
biosíntesis de giberelinas, 900 
cambio de ase, 1081-1089 
componente, 2 
dominancia apical, 857-859 
gravitropismo, 848-851 
lesión por raíces anóxicas o hipóxicas, 
1184-1185 
transporte de citoquininas, 958-960 
zonas de crecimiento, 693 
Véase también Tallo 
'V-ATPasa, 189-191 
Vaucheria, 765 
Velocidad de la luz, 207 
Velocidad de transporte por el floema, 378 
Veneno de cicuta, 559 
Verbascosa, 376f 
Vernalización 
competencia, 1108-11 
regulación epigenética, 1110 
respuesta fotoperiódica, 1097 
rutas de floración, 906-907, 1119-1120, 
mor. 
visión general, 1107-1108 
Verticilos, de los meristemos forales, 1072- 
1073 
Vesículas 
de micorrizas, 152 
secretoras, 19, 20€ 
recubiertas, 19, 20€ 
recubiertas de clatina, 19, 20€ 
Viciafaba, 
“acumulación de zeaxantina, 789-793 
apertura estomática estimulada por la luz, 
74-779 
bomba de protones de la membrana plas- 
mática de las células guarda, 779 


distribución de ubisco en las hojas, 346 
formas de transporte de nitrógeno, 509- 
sio 
Protoplastos, 261 
proteína quinasa activada por ABA, 1056 
transport por el floema, 383f 
Véase también Alubia; Haba; Judía 
Mina, SIO 
Vigna unguiculata, 1137, 11428 
Vincapervinca de Madagascar, 568-569 


Violaxantina, 253, 333, 799, 1032£, 1033 
Virus, movimientos de proteínas, 689 
Vitamina B, 495f, 497 

Vitamina Ba, ácido nicotínico, 558 

Viis, 108St 

Viviparidad, 1033, 1042-1043 
Volatlización, 487% 


w 
Went, Fritz, 808f, 810, 812, 844 
White, Philip, 945, 946 


WiT.H.T, 236 
x 
Xanthium 
inducción indirecta, 1113-1114 
hitrato y compuestos nitrogenados por la 


savia del xilema, 4941 
respuestas del ftocromo, 7121 
Xarthium s0rumartum 
estudios del estimulo foral mediante in- 
jenos, 1113 
interrupciones mocturnas, 1099-1100 
metabolismo del nitrato, 493-494 
período oscuro, 1099 
Xamtofilas, 253-255 
Xantoxal, 1032f, 1033 
Xantoxina, 1033 
Xilano, $93, 599 
Xilema, 6f 
cavitación, 1143 
diferenciación inducida por auxinas, 863- 
364 


1598 12 A recen 
elementos de las traqueidas, 89 sección transversal de una hoja, 290. 
formas de transporte de nitrógeno, S09- Véase también Maiz 

510 Zeatina 
muerte celular programada, 698-699 biosíntesis por Agrobactertum, 954-957 
nervios de las hojas, 95-97 configuraciones, 948 
potencial de presión, 74-75 descubrimiento, 948 
Talces, 143-147 estructura, 948 
transporte de ácido abscísico, 1035-1036 formaactiva hormonalmente, 951-952 
transporte de citoquíninas, 958-958 Jeche de coco, 946, 947 
transporte de compuestos nitrogenados, 377 metabolismo, 960-961 
transporte de iones, 193-198 secretada por microorganismos, 952-953 

Xiloglucano, 592, 59,602, 6021, 6091, 610,630. Zeatina isomerasa, 948 

Xiloglucano endosiltransferasa(XET), 609f, — Zeaxantina, 253, 333 
610, 627, 915 cielo delas xantofilas, 799 

P-D-Xilosa, $9Sf fotorrecepción de la luz del azul en las cé- 

Xilosidasas, 628 lulas guarda, 789-794 


Xilulosa-S-fosfat, 273f, 276 


Y 
Yema 
competencia y determinación, 1086-1089 
etileno y dormición, 1008 
formación en musgos, 968 
tasa de respiración, 458 
'Yema apical, biostmesis de iberelinas, 900 
Yemas axilares, 5, 660 
citoquíninas, 967 
dominancia apical, 857-859 
Yemas latentes, ácido abscísico, 1043-1044 
'Yemas laterales 
citoquininas, 967 
dominancia apical, 857-859 
Yeso, 141 


A 
Zea mays 
cierre estomático inducido por un défi- 
cit hídrico, 1138 
conjugados de auxinas y germinación de 
la semilla, 820 
crecimiento de plántulas coladas, 710f 
fotoinhibición, 339 


isomerización y apertura esomática in- 
ucida por la luz del azul, 796-799 
Zeaxantina cpoxidasa (ZEP), 1032f, 1033 
Zeitgebers, 1090 
Zigoto, 638 
"número de células y crecimiento, 690-691 
Zona 
de abscisión, 861 
de abscisión y producción de etileno re- 
alada por auxinas, 1011-1014 
de abscisión y reanudación de la división 
celular, 944 
de crecimiento, 693, 808-810 
de reducción de la concentración de nu- 
triemtes, 134 
de elongación, en raíces, 147, 666 
de clongación distal (DEZ), 853 
de maduración, en raices, 147, 666 
de reducción de nutrientes, 149 
medular, de los meristemos apicales cau- 
linares, 659 
meristemática, en la raíces, 144, 666 
óptima, de concentración de nutrientes, 
ns 
periférica del meristemo apical culiar, 659 
óxica, de concentración de mutientes, 134 


PR 


Mm. 


